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LEREBOULLET,  BARIÉTlf,  GAVÔIS.  LA  TÜBERCÜLOSE  EN  igjg  i 


REVUE  ANNUEEEE 


LA  TUBERCULOSE  EN  1939 


P.  LEREBOULLET, 

M:  BARIÉTY  et  H.  GAVOIS 

Une  fois  de  plus,  au  début  de  cette  revue  an¬ 
nuelle,  nous  devons  déplorer  que  les  multiples  tra- 
vaux  consacrés  à  la  tuberculose  chaque  année  ren¬ 
dent  ünpossible  une  étjide  méthodique  des  progrès 
réalisés  depuis  im  an.  Vordant  doimer  un  exposé 
d’ensemble  des  recherches  biologiques,  cliniques 
et  thérapeutiques  poursuivies,  force  nous  est, 
comme  il  y  a  deux  ans,  de  passer  sous  silence  la 
plupart  des  questions,  capitales  pourtant,  ayant 
trait  à  la  luUe  antituberculeuse.,  Ees  problèmes 
sociaux  soulevés  par  l’étude  de  la  tuberculose 
sont  cependant  de  plus  en  plus  pressants,  et  le 
récent  livre  de  M.  Étienne  Bernard,  dont  nous 
parlons  plus  loin,  précise  bien  l’importance  et 
l’urgence  de  certains  d’entre  eux.  De  plus  en 
plus,  la  question  du  dépistage  de  la  tuberculose 
dans  les  divers  miheux  (qu’il  s’agisse  des  collec¬ 
tivités  scolaires,  des  écoles  d’infirmières,  des 
étudiants  en  médecine,  des  employés  ou  des 
ouvriers  des  grands  réseaux  de  chemin  de  fer, 
des  jermes  soldats,  des  fonctionnaûes  de  diverses 
catégories) ,  est  au  premier  plan  despréoccupations. 
M.  Wamery  lui  consacre,  dans  ce  numéro,  un 
article  d’ensemble  qui  sera  lu  avec  profit.  Ce 
dépistage  est,  au  surplus,  relativement  simple,  et, 
comme  M.  Jullien  l’a  bien  montré  pour  les  mi¬ 
lieux  militaires,  comme  mon  collègue  Courcoux 
ne  cesse  d'y  insister,  la  cuti-réaction  systématique, 
l’examen  radiologique  méthodique  joints  à 
l’examen  clinique  peuvent  permettre  rapidement 
une .  enquête  suffisante  dont  de  nombreux  tra¬ 
vaux,  ceite  année,  ont  montré  les  résultats.  Il  est 
certain  que,  de  plus  en  plus,  ce  dépistage  doit 
s’imposer.  Une  autre  question  non  moins  impor¬ 
tante  est  celle  de  V organisation  des  sanatoriums. 
Ees  articles  qui  sont  publiés  dans  ce  numéro, 
par  MM.  Augé  et  Étienne,  par  M.  Éven,  par 
notre  fidèle  coUaborateru  M.  Poix,  donnent  à 
cet  égard  rme  série  de  renseignements  utiles. 
11  nous  serait  agréable  d’insister  ici  sur  l’assE- 
tance  post-sanatoriale  et  le  problème  de  la  reprise 
du  travail  par  le  tuberculeux  guéri,  problème 
récemment  abordé  par  M.  A.  Fabre  {Presse  médi¬ 
cale,  28  septembre  1938)  et  abordé  également 
dans  un  article  dq  G.  Poix  sur  la  tuberculose  et 
les  fonctionnaires  de  l’État  {Presse  médicale,, 
18  juin  1938).  Mais  ce  problème,  qui  soulève  des 
questions  d’assistance  sociale  particulièrement 
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complexes,  mérite  mie  étude  détaülée  que  nous 
ne  pouvons  faire  ici.  Que,  dans  une  série  de  do¬ 
maines,  la  lutte  antituberculeuse  donne  des 
résultats  précis,  en  dépit  des  conclusions  pessi¬ 
mistes  de  ceux  qui  nient  le  rôle  de  la  contagion 
et  l’efficacité  des  mesures  .prises  contre  elle,  il 
suffit,  pour  l’affirmer,  de  lire  l’excellente  étude 
de  M,  Crohas  sru  la  lutte  antituberculeuse ^  dans 
les  chemins  de  fer  de  l’Est  et  les  résultats  qu’ont 
donnés  des  mesures  simples  et  régulièrement 
observées  (Thèse  de  Paris,  1938).  Mais  nous  ne 
pouvons  insister,  et  nous  devons  nous  borner 
à  signaler  les  remarques  de  M.  P.  Bezançon  et 
de  M.  Sergént  sur  l’orientation  actuelle  de  la 
lutte  antituberculeuse  (Académie  de  médecine, 
février  et  mars  1938)  ainsi  que  la  note  de  M.  E. 
Jullien  sur  les  éléments  d’une  poHtique  construc¬ 
tive  antituberculeuse  (Ibid.,  14  juin  1938). 

Puissent,  malgré  les  difficultés  actuelles,  les 
pouvoirs  pubhcs  comprendre  la  nécessité  de 
poursuivre  la  lutte  antituberculeuse  avec  énergie 
et  lui  donner  toute  la  place  qu’elle  mérite 
dans  leurs  préoccupations  ;  qu’fis  n’oubhent  pas 
le  rôle  capital  de  la  recherche  biologique  et 
sachent  réahser  dès  que  possible  le  projet  d’tm 
Institut  de  la  tuberculose  tel  qu’il  a  été  récem¬ 
ment  décidé;  qu’fis  se  rappellent  aussi  la  nécessité 
de  donner,  au  placement  dans  les  divers  éta¬ 
blissements  de  cure  des  tuberculeux  recotmus 
malades,  la  rapidité  et  la  souplesse  qui  font 
encore  trop  souvent  défaut,  et  que  quelques 
mesures  d’organisation  administrative  devraient 
permettre  d’obtenir. 

I,  —  Étude  biologique. 

1“  Bacilles  aviaires.  —  De  nombreux  tra¬ 
vaux  ont,  cette  année,  été  consacrés  au  bacille 
aviaire.  Saënz  (Société  de  biologie,  22  janvier, 
26  mars,  21  mai  et  18  juin  1938)  a  isolé  deux  types 
extrêmes  de  colonies  R  et  S,  stables  in  vivo  et  in 
vitro.  Des  passages  successEs  sur  pomme  de  terré 
bfiiée  et  glycérinée,  pendant  cinq  aimées,  lui 
ont  permis  â! atténuer  progressivement  la  viruletice 
des  deux  variétés  de  souche. 

Inoculé  au  lapin  par  voie  intraveineuse,  le 
bacüle  aviaire  avirulent  détermine,  entre  le 
cinquième  et  le  septième  mois,  des  lésions  ostéo¬ 
articulaires,  principalement  aux  petites  arti¬ 
culations  et  au  gril  costal,  mais  restent  sans  ac¬ 
tion  par  inoculation  sous-occipitale.  Ces  carac¬ 
tères  distinguent  le  bacüle  aviaire  des  bacfiles 
acido-résistants  isolés  du  cobaye  neuf. 

■Van  Deinse  et  MU®  Hooghiemster  insistent  sur 
la  variété  de  dimension  des  bacilles  aviaires.  Il 
est  donc  nécessaire,  pour  étudier  leur  virulence, 
de  se  servir  de  suspensions  homogènes  numérées 
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à  la  chambre  de  Bürcker  (Soc.  de  bto}.,  21  mai 

1938;- 

A.  Boquet  et  W.  Schæfier  étudient  la  suvin- 
fection,  par  bacilles  aviaires  administrés  à  fortes 
doses,  par  voie  intraveineuse,  chez  des  lapins, 
préparés  cinq  à  dis-sept  semaines  auparavant 
par  des  bacilles  aviaires  bovins  ou  humains. 
Les  lésions  sont  de  type  Yersin,  avec  atteinte 
inflammatoire  des  poumons  d’un  genre  im  peu 
particulier  {Soc.  de  hiol.,  12  février  1938). 

Au  coturs  de  l’infection  expérimentale  par  le 
baçille  tuberciüeux  aviaire,  H.  Bonnet,  Thieffry 
et  M**®  Montefiore  ont  étudié  les  réactions  tuber¬ 
culiniques.  Les  animaux  ne  réagissent  pas  exclu¬ 
sivement  à  la  tubercuhne  aviaire,  mais  aussi  à 
la  tuberculine  bovine,  bien  que  moins  rapidement 
et  moins  intensément.  Les  réactions  diffèrent 
de  celles  des  infections  à  bacille  humain  ou  bovin 
par  la  longueur  de  la  période  anté-aUergique, 
l’inconstance  des  réactions,  les  variations  d’in¬ 
tensité,  leur  fréquente  atténuation  et  même  leur 
disparition  bien  avant  la  cachexie  terminale 
[Soc.  de  biol.,  ii  juin  1938). 

Des  essais  de  prémunition  expérimentale  ont 
été  poursuivis  à  partir  de  bacilles  aviaires. 
Takahashi  montre  que  le  bacille  aviaire  non  viru¬ 
lent,  du  type  lisse,  présente  un  certain  pouvoir 
prémunisant  contre  l’inoculation  au  cobaye  d’une 
faible  dose  de  bacilles  du  type  humain  (5oc.  de 
biol.,  18  décembre  1937)- 

L’inoculation  au  cobaye  de  bacilles  aviaires 
morts  détermine  une  prémunition  contre  l’ino¬ 
culation  intracardiaque  de  bacilles  aviaires 
vivants,  à  condition  de  ne  pas  dépasser  une 
certaine  dose  limite,  sinon  la  mort  du  cobaye 
survient  rapidement  par  suite  de  la  sensibilisa¬ 
tion  préalable.  (Van  Deinse  et  R.  Schwartz,  Soc. 
de  biol.  12  mars  1938). 

Chez  le  lapin,  Van  Deinse  a  obtenu  des  résul¬ 
tats  analogues  au  moyen  de  .  bacilles  aviaires 
morts  englobés  dans  la  paraffine  (Soc.  de  biol., 
22  janvier  1938). 

2°  Vitamines  et  hormones.  —  h’infiuence  des 
vitamines  sur  la  croissance  du  bacille  tuberculeux 
a  été  étudiée  par  Leitner  [Klin.  Woch.,  t.  XVI, 
n»  41,  9  octobre  1937)  •  faibles  doses  d’acide 
I -ascorbique  et  de  vitamine  B^  augmentent  la 
croissance  du  bacille,  tandis  que  de  fortes  doses 
la  ralentissent  ou  rhihibent. 

Le  métabolisme  de  la  vitamine  C,  au  coms  de 
la  tuberculose,  a  été  étudié  par  de  nombreux  au¬ 
teurs.  M.  P.  Armand-DelUle  et  G.  Urbain 
ont  fait  le  test  de  son  élimination  chez  des  en¬ 
fants  de  treize  à  quinze  ans  atteints  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire.  Dans  tous  les  cas,  ils  ont 
trouvé  ime  carence  en  acide  ascorbique,  en  rap¬ 
port  avec  la  gravita  de  la  maladie.  Ils  ont  constaté 
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en  outre  que  l’organisme  tuberculeux  consomme 
plus  d’acide  ascorbique  que  l’organisme  normal. 
Le  glutathion  du  sang  n’est  pas  diminué  [Soc. 
de  biol.  22  janvier  1938).  Chez  des  adultes, 
MM.  Abrasy  et -Harris  ont  vu  l’excrétion  jom- 
naUère  tomber  à  un  tiers  des  quantités  absorbées 
[The  Lancet,  24  juillet  1937).  MM.  W.  Jelter  et 
T.-S.  Bmnbalo  ont  trouvé  une  élimination  de 
5  milligrammes  chez  des  enfants,  au  lieu  de  29 
chez  les  témoins  [The  Am.  Journ.  of  the  Med.  Sc., 
n®  3,  2  mars  1938).  L’élévation  de  la  dose  admi¬ 
nistrée  après  un  régime  équilibré  ne  provoque 
aucune  élévation  de  la  dose  éliminée,  mettant 
en  valem  la  carence  de  l’organisme  dans  ces  cas 
(MM.  Gogga  et  Scholz,  Zeitschrift  für  Tub.,  n°  4, 
1937).  Tous  ces  autems  concluent  à  la  nécessité 
de  l'administration  de  vitamine  C  à  dose  suffisante 
dans  l’alimentation  des  tuberculeux. 

L'influence  des  hormones  génitales  sm  la  tuber¬ 
culose  du  cobaye  est  étudiée  par  Pierre-Bomgeois 
et  Mlle  Boquet  [Soc.  de  biol.,  9. juillet  1938). 
La  castration  augmente  légèrement  la  durée  de 
survie  des  animaux  inoculés  ;  l’hormone  mâle 
et  l’hormone  gonadotrope,  chez  les  mâles  non 
castrés,  renforcent  nettement  leur  résistance 
Au  contraire,  la  folliculine  et  l’hormone  gona 
dotrope,  chez  les  femelles,  semblent  produire 
une  très  légère  accélération  de  la  tuberculose 
expérimentale. 

3°  Tuberculose  expérimentale.  —  La  tuber¬ 
culose  spontanée  du  cobaye  peut  être  aérogène. 
Saënz  et  Canetti  en  rapportent  21  cas 
[Soc.  de  biol.,  26  février  1938).  Les  lésions,  très 
différentes  de  celles  de  la  tuberculose  expéri¬ 
mentale  du  cobaye,  ressemblent  singulièrement 
à  celles  de  la  tuberculose  humaine.  Dix-neuf  fois, 
en  effet,  les  autemrs  ont  trouvé  im  chancre  pulmo¬ 
naire  unique  avec  adénopathie  correspondante. 
Noël  Rist  a  constaté  des  infections  spontanées 
semblables  dues  au  bacille  aviaire  ^(Soc.  de  biol., 
15  janvier  1938).  Ces  lésions,  parfois  curables, 
doivent  être  décelées  par  des  intradermo-réactions 
qui  sont  toujours  très  fortement  positives. 

Au  cours  de  la  tuberculose  spontanée  du  co¬ 
baye  par  inoculation  de  souches  issues  de  cra¬ 
chats  tuberculeux,  Bergeron  et  Normand  ont 
constaté  des  aspects  de  sclérose  ganglionnaire 
rappelant  la  maladie  de  Hodgkin  [Soc.  d'ét.  scient, 
sur  la  tuberculose,  ii  juin  1938). 

Ong-Sian-Gwan  a  pratiqué  la  culture  de  la 
moelle  épinière  dans  la  tuberculose  expérimentale 
du  cobay.,e.  EUe  a  toujours  donné  des  résultats 
négatifs  chez  les  animaux  -vivants  et  vingt- 
quatre  heures  après  la  mort  provoquée.  Mais, 
vingt-quatre  heures  après  la  mort  spontanée, 
elle  a  donné  10  p.  100  de  cas  positifs.  La  migra¬ 
tion  bacillaire  semble  donc  avoir  eu  lieu  avani 


LEREBOULLET,  BARIÉTY,  GAVOIS.  LA  TUBERCULOSE  EN  igsg  3 


la, mort  (Rev.  de  la  tuberc.,  novembre  1938). 

40  BCG.  Premunition  expérimentale.  — 
R.  Schwartz  (Soc.  de  biol.,  15  et  22  janvier  1938) 
montre  que,  par  des  instillations  conjonctivales 
répétées  (vingt  instillations  de  o'nsr,5  de  BCG), 
on  obtient,  chez  les  cobayes,  xme  résistance  nette 
contre  l’injection  conjonctivale  ou  sous-cutanée 
de  bacilles  tuberculeirx  virulents  (i  milligramme). 

Par  voie  sous-cutanée,  le  même  auteur  constate 
que  l’action  préventive  du  BCG  est  infiniment 
plus  forte  si  l’on  fait  des  injections  répétées.  C’est 
ce  qu’il  appelle  V immunisation  concentrée  (Soc. 
de  biol.,  12  mars  1938). 

Étudiant  la  dispersion  du  BCG  inoculé  au 
cobaye  par  voie  endoveineuse,  Radaody-Rala- 
rosy"  montre  que  le  bacille  disparaît  du  sang  et 
des  rems  quelques  heures  après  l’injection.  Il 
disparaît  de  la  moelle  osseuse  après  la  deuxième 
semaine.  Re  poumon,  premier  organe  envahi, 
fixe  le  BCG  de  façon  massive  dès  le  début. 
Be  BCG  ne  semble  se  multiplier  que  vers  la  fin 
du  premier  mois  et  surtout  dans  les  ganglions 
trachéobronchiques.  Il  disparaît  totalement  de 
l’organisme  en  quatre-vingt-dix  joins  (Soc.  de 
Mol.,  2  avril  1938). 

Chez  le  singe  C3mocéphale,  l’inoculation  intra¬ 
veineuse  d’tme  souche  S  de  bacille  humain  s’est 
montrée  prémrmisante  à  l’égard  d’un  bacille 
hmnain  virulent  injecté  par  vole  intraptdmo- 
naire  ;  des  lésions  locales  se  sont  développées 
sans  tendance  à-  la  généralisation  (Armand- 
DehUe  et  O.  Gysin,  Soc.  de  biol.,  5  no¬ 

vembre  1938). 

Cherchant  à  obtenir  la  vaccination  antituber¬ 
culeuse  au  moyen  d'un  bacille  frappé  imiquement 
dans  ses  fonctions  de  reproduction,  H.-R.  Olivier 
et  Bonet-Maury  ont  utilisé  Veÿet  biologique  des 
radiations  (Soc.  d’ét.  scient,  sur  la  tufierc.,  13  no¬ 
vembre  1937).  Mâchebœuf,  Dieryck  et  Die- 
ryck  emploient,  au  contraire,  des  bacilles  tuber¬ 
culeux  morts  et  des  bacilles  partiellement  déli- 
pidés  (chimiovaccin).  Cette  technique  enlève  au 
baciUe  des  substances  phagocytaires  (Acad,  des 
sciences,  28  mars  1938). 

5“  Cuti-réaction.  Allergie.  —  Paisseau, 
Valtis  et  Rayen  font  d’intéressantes  remarques 
sur  certaines  anomalies  des  ■  réactions  tuberculi¬ 
niques:  après  avoir  rappelé  le  cas  si  énigmatique 
de  ces  enfants  en  contact  intime  avec  des  tuber¬ 
culeux  qui  conservent  des  réactions  tubercu¬ 
liniques  négatives,  ils  insistent  sur  la  longue 
persistance  fréquente  de  la  dissociation  entre 
la  cuti-réaction  négative  à  la  tuberculine  et 
l’intradermo-réaction  positive  à  cette  substance. 
Ils  insistent  en  outre  sur  le  -vdrage  possible  des 
cuti-réactions  positives  en  cuti-réactions  néga¬ 
tives  en  dehors  de  toute  infection,  ou  état  aner- 


gissant,  comme  il  a  déjà  été  constaté  en  clinique 
hmnaine  et  vétérinaire.  Inversement,  le  virage 
d’ime  cuti-réaction  négative  ne  doit  donc  pas 
toujours  être  considéré  comme  témoignage  absolu 
d’une  primo-infection  (Presse  médicale,  n®  13, 
12  février  1938). 

Ti'action  de  l'histamine  pourrait  être  utilisée 
en  clinique,  d’après  P.  BeUetoille,  pour  rendre 
plus  sensible  la  cuti-réaction  (Thèse  de  Paris, 
1938  ;  Be  François,  éd.). 

Enfin,  pomr  simplifier  la  technique  de  la  cuti- 
réaction,  Mil®  G.  Dreyfus-Sée  recommande  la 
percuti-réaciion  de  Moro  :  la  friction  cutanée  avec 
une  goutte  de  tuberculine  lui  a  en  effet  donné, 
chez  416  enfants,  ime  concordance  parfaite  avec 
la  cuti-réaction.  C’est  donc  un  procédé  parti¬ 
culièrement  indiqué  pour  le  dépistage  dans  les 
collectivités  enfantines,  et  particulièrement  dans 
les  collectivités  scolaires.  Besné,  Radenac, 
Maurice  Bévy  et  Weill-Hallé  appuient  cette 
conclusion  (Soc.  de  péd.,  5  juillet  1938). 

Quelle  que  soit  la  méthode  tuberculinique  em¬ 
ployée,  il  y  aurait  intérêt,  ainsi  que  l’écrivent 
Doig,  Gemnul,  Ka^e,  Binggood,  Parish  et 
Westwater,  à  ne  se  servir  que  d’un  produit  pur, 
de  propriétés  constantes.  Ba  culture  sur  milieu 
synthétique  de  Seibert  permet  d’éviter  les  pep- 
tones,  sels,  glycérol  et  produits  métaboliques  du 
bacille  ;  elle  fournit  ime  tuberculine  pure  et  stable, 
qu’on  peut  conserver  séchée  (British  Medical 
Journal,  7  mai  1938).  Cette  conception  de  la 
nécessité  d’une  tuberculine  pme  correspond 
également  aux  conclusions  de  P.  Armand- 
Delille  et  de  MH®  Gysin  (Soc.  de  biol.,  22  janvier 
1938). 

II.  —  Étude  clinique 

Dans  le  grand  nombre  des  publications  consa¬ 
crées,  cette  année  encore,  à  la  tuberculose,  nous 
n’en  avons  retenu  qu’rme  faible  partie,  celles 
qui  peuvent  se  grouper  sous  quelques  titres 
d’ensemble. 

1°  Antécédents  des  tuberculeux.  — r  'L’ictère 
a  été  retrouvé,  par  Paul  Durand,  4  fois  sur  5 
dans  les  antécédents  des  tuberculeux.  Contrai¬ 
rement  à  Coffin,  qui  estime  que  l’ictère  est  par¬ 
fois  un  trouble  fonctionnel  accompagnant  la 
primo-localisation  tuberculeuse.  Durand  pense 
que  celui-ci  ne  fait  que  préparer  le  terrain  et 
conseille  des  cuti-réactions  semestrielles  après 
la  guérison  de  ces  jeunes  sujets  (Soc.  méd.-chir. 
des  hôp.  libres,  3  février  et  4  avril  1938)... 

Delore,  Coudert  et  Desrichard  font  ressortir 
le  caractèrejamilial  de  la  tuberculose  de  l’adulte. 
Beurs  statistiques  semblent  montrer  une  prédis¬ 
position,  du.  terrain,  et  les  auteurs  insistent  .sur 
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la  nécessité,  pour  le  médecin  de  famille,  de  sur¬ 
veiller  particulièrement  les  membres  d,è  ces  collec¬ 
tivités  entachées  de  baciUose  (Soc.  méd.  hôp. 
Lyon,  17  mai  1938). 

2°  Érythème  noueux.  —  La  place  de  l’éry¬ 
thème  noueux  dans  la  nosologie  offre  toujours 
matière  à  de  nombreux  travaux  :  H.  Em- 
berg  et  O.  Gabinus  ont  constaté,  sur  34  enfants, 
20  sujets  à  cuti-réactions  négatives,  chez  qui  les 
examens  radiologiques  ont  été  également  entiè¬ 
rement  négatifs  (Nordisk  Medisinsk  Tidskrift^ 
n®  8,  19  février  1938).  Paisseau  et  Jean  Weill 
rapportent  deux  cas  où  l’intradermo-réaction 
à  la  tuberculine  à  dose  forte  était  négative  malgré 
des  signes  radiologiques  de  tuberculose,  et  deux 
autres  cas  où  les  réactions  tuberculiniques  ne  sont 
devenues  positives  que  lors  d'une  récidive.  L’absence 
de  réaction  à  la  tuberculine  ne  permet  donc  pas 
d’éliminer  nécessairement  des  relations  avec  la 
tuberculose,  quoique,  jusqu’ici,  l’érythème  noueux 
ait  été  considéré  comme  un  phénomène  d’allergie 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  i®''  juillet  1938). 

Malgré  ces  cas  très  rares,  l’érythème  noueux 
n’en  reste  pas  moins  une  manifestation  d’hyper- 
allergie  contemporaine  en  général  du  début  de 
l’infection  tuberculeuse.  Son  apparition  peut 
néanmoins  survenir  à  une  période  ultérieure  • 
Étienne  Bernard,  Kreis  et  Mande  en  rapportent 
un  cas  im  an  après  ime  poussée  évolutive  pleuro¬ 
pulmonaire.  Courty  en  rapporte  un  cas  à  vingt 
et  im  anK  après  xme  pleurésie  datant  de  dix- 
sept  ans  ;  Paraf,  J  acob,  Debré,  Troisier,  Armand- 
DelUle  en  citent  de  semblables  (Soc.  méd.  des  hôp., 
7  et  14  janvier  J 938). 

Enfin,  Cordier  et  Lagèze  présentent  un  cas 
à'érythème  noueux  récidivant  qui  diffère  de  ceux 
cités  plus  haut  parce  qu’il  semble  avoir  évolué 
en  dehors  de  toute  manifestation  tubercnleuse 
et  être  secondaire  à  une  staphylococcémie,  avec 
état  d’allergie  marquée  mis  en  lumière  par  une 
forte  réaction  à  l’anatoxine  staphylococcique 
(Soc.  méd.  des  hôp:  de  Lyon,  10  mai  1938). 

Nos  lecteurs  ont  été  tenus  au  courant  des 
travaux  de  lar  Réunion  dermatologique  de  Stras¬ 
bourg,  où  ont  été  évoqués  tous  les  aspects  de  la 
question  et,  notamment,  Vétude  histologique 
de  l’érythème  noueux.  Lewkowicz  a  trouvé  des 
bacilles  à  divers  stades  de  désagrégation  dans  les 
foyers  érythémateux  (Polska  Gazetta  Lekarska, 

6  juin  1937)- 

3“  Primo-infeciion.  —  Il  est  intéressant  de 
comparer  Vâge  du  début  de  la  tuberctdose-maladie 
et  Y âge  de  la  primo-infection.  Étienne  Bernard 
et  Jacques  Weü  soulignent  lemr  rapprochemept 
progressif.  Il  semble  que  la  tuberculose  du  jemie 
adulte  fasse  suite  rapidement  à  la  primo-infec¬ 
tion,  d’où,  en  pratique,  l’extrême  importance 
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d'apprécier  avec  exactitude  le  virage  de  la  cuti- 
réaction  (Presse  médicale,  30  avril  1938). 

Dans  im  autre  article,  Étienne  Bernard  et 
Moine  analysent  la  fréquence  de  la  tuberculose- 
maladie  par  rapport  à  la  tuberculose-infection. 
Sur  100  individus  qui  naissent,  plus  de  20  sont 
destinés  à  subir  une  maladie  tuberculeuse’  ; 

I  fols  sur  4,  au  moins,  l’infection  conduit  à  la 
mort.  <1  II  y  a  donc  im  écart  et  non  im  abîme 
entre  la  tuberculose-infection  et  la  tuberculose- 
maladie  i>  (Presse  médicale,  29  juin  1938). 

'  Les  formes  cliniques  de  la  primo-infection  ont 
particulièrement  été  étudiées  chez  Vadolescent 
et  chez  Vadulte.  Boidé,  dans  tme  petite  collec¬ 
tivité  militaire,  a  pu  constater  la  fréquence 
des  formes  bénignes.  Le  virage  de  la  cuti-réaction  - 
est  précédé  ou  accompagné  d’rm  syndrome  banal 
en  apparence  :  fébricule,  asthénie,  chute  pondé¬ 
rale  sans  modifications  stéthacoustiques  ni  radio¬ 
logiques,  Ces  manifestations  sont  très  heureu¬ 
sement  influeficées  par  le  repos  (Soc.  méd.  milit. 
française,  9  décembre  1937). 

Tel  est  également  l’avis  d’Étienne  Bernard  et 
Jacques  'Weil,  qui  concluent  à  la  nécessité  d’un 
repos  prophylactique  dans  les  primo-infections 
cliniquement  inaj)parentes  (Soc.  ét.  scient,  sur  * 
la  tuberc.,  -12  mars  1938). 

Sur  le  début  clinique  de  la  tuberculose  de  l’adulte, 
on  lira  avec  intérêt  l’article  de  Lange  (Zeitschrift 
für  Tub.,  n»  3,  1937)  et  le  livre  de  Braemiin 
(Leipsig:  Thieme,  éd.). 

La  primo-infection  tuberculeuse  de  l’adoles¬ 
cent  revêt  parfois  une  allure  maligne.  J.  'froisier, 
Bariéty  et  G.  Brouet  relatent  l’observation  d’mie 
jeune  fiUe  de  dix-huit  ans,  soumise,  pendant  dix 
joms  seulement,  à  mi  contact  infectant,  et  qui, 
au  bout  de  41  jours,  présentait  un  érythème 
noueux,  au  55®  jbiu  mie  ombre  pulmo¬ 
naire,  au  74®  jour  ime  caverne.  L’expectoration 
devint  bacillaire  le  114®  jour,  et  la  mort  survint 
par  bilatéralisation  le  217®  jour,  après  une  fièvre 
continue  depuis  l’érythème  noueux.  Deux  gan- 
gUons  caséeux  latéro-trachéaux  droits  signaient, 
à  l’autopsie,  l’infection  primaire  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  4  février  1938).  Le  cas  de  Roubier,  chez  im 
ouvrier  de  dix-neuf  ans,  qui  mourut  en  neuf  mois, 
vient  également  à  l’appui  de  cette  conclusion 
(Journ.  de  méd.  de  Lyon,  5  août  1937,  422). 

La  contagiosité  de  la  tuberculose  pulmonaire 
du  jeune  enfant  est  étudiée  par  Lesné,  Mn®  Drey- 
fus-Sée  et  Saënz.  Les  enfants  peuvent  être  des 
sources  de  contagion  par  l’intermédiaire  dès 
tétines,  bonbons,  jouets,  objets  de  toilette,  etc. 
Cette  contagion  semble  surtout  à  redouter  potu 
les  enfants  jeunes,  fragiles  “et  non  allergiques. 
Dans  les  pouponnières,  dans  les  maisons  de  conva¬ 
lescence  et  de  cure,  il  serait  nécessaire  de  séparer. 


LEREBOULLET,  BARIETY,  GAVOIS.  LA  TUBERCULOSE  EN  igsg  5 


jusqu’à  quatre  ou  cinq  ans,  les  sujets  à  cuti- 
réaction  positive  de  ceux  à  cuti-réaction  négative 
(Le  Nourrisson,  mars  1938).  Lesné  et  Mi'e  Drey- 
fus-Sée  consacrent  d'ailleurs,  dans  ce  numéro,’ 
urt  important  article  à  cette  question. 

4»  Tuberculose  de  l’adulte.  —  Une  longue 
étude  de  M.  Renaud  et  Lagaillarde  concerne  la 
tuberculose  tardive,  après  quarante  ans.  45  p.  100 
des  tuberculeux  hospitalisés  ont  plus  de  quarante 
ans.  Ues  décès  par  tuberculose  sont  à  peu  près 
aussi  nombreux  avant  et  après  quarante  ans. 
20  p.  100  des  individus  de  chaque  génération 
meurent  avec  mie  tuberculose  de  forme  grave 
qui  atteint,  avec  une  égale  fréquence,  les  sujets 
de  tout  âge  (Soc.  d’ét.  scient,  sur  la  tuberc., 

14  mai  1938,  et  Lagaillarde,  Thèse  de  Paris,  1938  ; 
Arnette,  éd.). 

Cette  tuberculose  de  l’adulte  peut  revêtir  un 
type  quelconque.  Les  cas  de  tubercrilose  ganglio- 
pulmonaire  ne  sont  pas  rares,  rapprochant  ainsi 
la  tuberculose  de  l’adulte  de  celle  de  l’enfant 
(Troisier,  Chadourne  et  Bour,  Soc.  d’ét.  scient, 
sur  la  tuberc.,  12  mars  1938,  et  L.  Robert,  Thèse 
de  Paris,  19384  Vigot,'  éd.). 

La  fréquence  du  début  scissural  postérieur  de 
la  tuberculose  pulmonaire  de  l’adulte  a  été  fort 
bien  étudiée  par  M.  Hautefeuille,  qui  publiera, 
dans  le  prochain  numéro,  une  intéressante  étude 
sur  ce  sujet  (Paris  médical,  14  janvier  1939). 

3"  Formes  évolutives.  —  Jaquerod  montre 
ce  qu’a  de  schématique  la  théorie  de  Renke. 

Il  propose  une  nouvelle  classification  des  phases 
évolutives  de  la  tuberculose  puhnonaire,  s’ap¬ 
puyant  sur  des  faits  cliniques,  radiologiques  et 
anatomopathologiques.  La  tuberculose  de  type 
infantile,  première  phase,  correspond  au  com¬ 
plexe  primaire  et  survient  de  mi  à  dix  ans. 
L'ensemencement  hématogène  consécutif  à  ce 
premier  stade  aboutit  à  une  certaine  immunité. 
Mais,  vers  la  vingtième  année,  la  deuxième  phase, 
dite  de  type  juvénile,  peut  commencer,  annoncée 
par  des  signes  d’imprégnation  et  localisée  dans 
la  région  sous-claviculaire  ou  intercl,éidodnlairev_ 
sous  forme  de  lésions  de  nature  pneumonique, 
qui  ont  une  grande  propension  à  s’ulcérer. 
L’hypersensibilité  de  cette  phase  s’oppose  donc 
à  la  bénignité  relative  de  la  primo-infection,  et 
l’auteur  discute  son  origine  endogène  ou  exogène. 
Le  type  adulte  est  formé  de  lésions  fibro-caséeuses: 
c’est  la  phase  d’immunité  histologique  de  Renke. 
Les'  traitements  correspondant  à  chaque  phase 
sont  :  l’abstention,  le  repos  et  le  pneumothorax, 
la,  collapsothérapie  cliirurgicale  (Presse  médicale,  ‘ 
29  jaiivier  1938).-  . 

Ameullle,  Saënz  et  Canetti  mettent  en  doute 
l’opinion  générale  que  toutes  les  tuberculoses 
post-primaires  sont  d’origine  endogène.  Ils 


montrent  le  rôle  qu’un  apport  exoigène  pourrait 
jouer,  au  moins  dans  la  production  des  tubercu¬ 
loses  abortives  de  réinfection  (Soc.  niéd.  hôp., 

8  avril  1938). 

Dans  rm  intéressant  article  sur  les  poussées 
fiuxionnaires  au  cours  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  Benda  et  Mollard  insistent  sur  le  fait  que 
les  foyers  pulmonaires  s’entourent  à  peu  près 
constamment  de  lésions  satellites  inflammatoires 
ou  congestives.  Le  pronostic  immédiat  n'en  est 
pas  moins  le  plus  souvent  favorable  (Presse 
médicale,  7  mai  1938). 

Les  évolutions  d’une  seule  tenue,  dans  les  tuber¬ 
culoses  graves,  sont  fréquentes  chez  l’adulte 
jeune,  mais  peuvent  se  voir  à  tout  âge,  écrivent 
Étienne  Bernard,  Kreis  et  l'Iichaut.  Leur  durée 
est  de  trois  à  treize  mois.  Les  lésions  radiolo¬ 
giques  sont  souvent  graves  d’emblée  ;  la  courbe, 
thermique  est  polymorphe.  L’influence  de  la 
race,  des  contages  massifs  et  prolongés,  du  sur¬ 
menage  à  l’usine,  de  la  sous-alimentation  et 
surtout  de  l’examen  trop  tardif  est  remarquable, 
et  la  nécessité  s’impose  de  reviser  les  méthodes 
de  prophylaxie  (Soc.  d'ét.  scient,  sur  la  tuberc., 
8  janvier  1938). 

J.  Stephani  étudie  la  bilatéralité  précoce  de-  la 
tuberculose  pulmonaire.  Quatre  mois  et  demi 
après  son  début  apparent,  la  maladie  est  déjà 
bilatérale  dans  56  p.  100  des  cas.  Les  foyers  con¬ 
tro-latéraux  se  présentent  surtout  sous  forme 
d’infiltrat  ou  de  semis  —  73  p.  100  des  cas 
(Presse  médicale,  5  janvier  1938). 

6"  Formes  aoatomiques.  —  Pour  Pierret, 
Coulouma,  A.  Breton  et  Devost,  les  scissures 
pulmonaires  ne  sont  pas  les  seules  barrières 
naturelles  opposées  à  l’extension  des  lésions  tuber¬ 
culeuses.  Il .  existe  des  zones  pulmonaires,  au 
nombre  de  7,  véritables  secteurs  parenchymateux 
indépeiidants,  avec  im  pédicule  broncho-vascu¬ 
laire  propre,  qui  peuvent  être  le  siège  de  lésions 
bacillaires,  ou  zonites,  de  type  anatomopatho¬ 
logique  d’ailleurs  très  différent.  La  forme  pyra¬ 
midale  des  zones  prflmonaires  explique  certaines 
images  radiologiques  triangulaires  (Revue  de  la 
tuberc.,  juin  1938).  La  tomographie  vient  à  l’appui 
de  cette  conception  (Soc.  de  méd.  du  Nord, 
1 7  décembre  1937). 

Divers  travaux  sont  consacrés  aux  processus 
de  guérison  des  cavernes  tuberculeuses.  Derscheid 
et  Toussaint  observent  une  prolifération  intense 
de  la  cellule  alvéolaire,  véritable  tumeur  inflam¬ 
matoire,  dont  le  pouvoir  régénératif  •  et  l’apti¬ 
tude  à  la  dédifférenciation  sont  considérables.  Il 
en  est  de  même  de  la  faculté  métaplasique  du 
poumon.  L’abaissement  de  la  tension  tissulaire 
provoqué  par  la  perte  de.  substance,  la  conges¬ 
tion  prolongée  ou  récidivante  ne  font  qu’exalter 
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ces  aptitudes  particulières  (Presse  médicale, 
4  décembre  1937).  Poinso  et  Poursines  rapportent 
deux  cas  où  la  dépression  de  la  face  externe  du 
poumon  semble  justifier  la  théorie  du  vide  até- 
iectasiqi;e  ;  cependant,  la  multiplicité  des  moyens 
de  cicatrisation  doit  toujoiurs  être  admise  (Presse- 
médicale,  19  mars  1938). 

Saënz  et  Canetti  ont  étudié  la  viriilcnce  des 
cicatrices  pulmonaires  hibcrculeiises  eu^-ers  les 
animaux  de  laboratoire  :  les  cicatrices  calcifiées 
sont  virulentes  dans  21  p.  100  des  cas,  les  cica¬ 
trices  scléreuses  dans  17  p.  loo,  les  ganglions 
broncho-médiastinaux  dans  55  p.  100,  les  gan¬ 
glions  non  calcifiés  dans  65  p.  loo  des  cas. 

7°  Formes  étiologiques.  —  Le  bacille  bovin 
peut  détermhier  chez  l’homme  toutes  les  formes 
anatomiques  de  tuberculose,  mais  les  plus  fré¬ 
quentes  sont  les  '  formes  extra-pulmonaires, 
lésions  ganglioimaires  et  cutanées  surtout,  puis 
méningées  ehostéo-articulaires,  avec  même  aspect 
clinique  ou  anatomique  et  même  pronostic. 
Seules,  les  propriétés  culturales  et  biologiques 
du  bacille  permettent  l’identification.  La  conta¬ 
mination  se  fait  surtout  à  la  fin  de  la  première 
enfance,  est  surtout  rurale,  par  foyers  régio¬ 
naux  (Gervois,  Thèse  de  Lille,  1937  1  Danel,*éd.). 
La  fréquence  en  est  étudiée  par  H.  Rocher  et 
R.  Laporte  qui,  sur  89  cas  de  tuberculose  externe, 
n’ont  isolé  que  2  fois  le  bacille  bovin.  Saënz, 
répondant  aux  auteurs  précédents,  n’a  trouvé, 
sirr  843  souches  isolées  de  tuberculeux  humains, 
que  13  fois  une  souche  bovine.  Cette  forme  de 
tuberculose,  à  l’opposé  de  ce  qui  se  passe  en 
certains  paj^s  étrangers,  est  donc  rare  en  France 
(Soc.  de  bioL,  29  janvier  1938).  Néanmoins,  dés 
mesmes  prophylactiques  s’imposent,  et  im  projet 
de  contrôle  est  actuellement  à  l’étude  (G.  Béneult, 
Thèse  de  Paris,  ,1938  ;  Vigné,  éd.). 

La  question  de  la  tuberculose  pulmonaire  d’ori¬ 
gine  traumatique  s’impose  de  plus  en  plus  eu 
raison  du  développement  de  la  législation  d’assu¬ 
rance.  Des  observations  nettes  prouvent  son 
existence.  G.  Poix  et  B.  Vivant  estiment  que  la 
preuve  bactériologique  est  seule  capable  de  difié- 
rencier  la  tuberculose  des  séquelles  pulmonaires 
post-traumatiques,  et  celle-ci  peut  apparaître 
entre  deux  et  six  mois  après  le  traumatisme. 
L’évolution  de  cette  tuberculose  n’a  rien  de  parti¬ 
culier,  sa  fréquence  est  extrêmement  minime  ; 

I  cas  sur  i  000  contusions  thoraciques.  L’expert 
doit  constater- qu’il  y  a  eu  contusion,  qu’il  y  a 
tuberculose,  qu’il  y  a  corrélation  entre  elles, 

II  faut  s’appuyer  sur  les  signes  d’imprégnation 
consécutifs  au  tramnatisme.  Si  le  malade  était 
antérieurement  tuberculeux,  l’expert  recher¬ 
chera  la  présence  dé'  signes  évolutifs  apparus 
après  le  traumatisme.  Les  auteurs  exposent 
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ensuite  rinsuffisance  de  la  législation  actuelle 
(Presse  médicale,  n“  i,  i"-'*'  janvier  1938). 

80  Formes  associées,.  —  E,  Sergent  et  P'qu- 
restier  apportent  une  statistique  de  29  obser¬ 
vations  de  suppmations  pleuro-piümonaires  asso¬ 
ciées  à  la  tuberculose.  Ces  faits  sont  rares  chez 
les  tuberculeux  avérés.  Habituellement,  la  tuber¬ 
culose  se  limite  ici  à  une  poussée  éphémère  qu 
même  à  une  simple  décharge  de  bacilles.  Le  méca¬ 
nisme  réside  dans  l’effondrement  d’un  ancien 
foyer  tuberculeux  ou  dans  une  diminution  de- 
résistance  du  terrain  (Acad,  de  méd.,  14  juin  1938, 
et  Revue  de  la  tuberc.,  juhi  1938).  Dans  ces 
cas,  l’intervention  n'est  pas  contre-indiquée  par 
ime  simple  bacilloscopie  positive  ;  elle  l’est, 
au  contraire,  par  une  pous.sée  évolutive  (N  cad.  de 
méd.,  8  mars  1938). 

Dans  l’association  de  V hyperthyroïdie  et  de 
la'  tuberculose  puhuonaire,  Rose  et  Hopkins 
notent  que  le  traitement  iodé  ne  provoque  pas. 
une  extension  immédiate  de  la  tuberculose  ; 
les  mterventions  ou  irradiations  sur  la  thyroïde 
sont  bien  supportées.  L’amélioration  de  l’hyper¬ 
thyroïdie,  au  contraire,  ne’  semble  pas  améliorer 
le  pronostic  de  la  tuberculose  en  activité.  Enfin, 
la  toxine  tuberculeuse  pourrait,  en  stimulant  la 
thyroïde,  réaliser  un  tableau  de  rhyperth3roïdie 
sans  lésions  liistologiques  caractéristiques  (Arch. 
of  Internai  Medicine,  avril  1938,  no  4). 

Le  pancréas  des  tuberculeux  a  fait  l’objet 
d’ime  étude  deLoeper  et  Lesobre.  Les  examens 
chimiques  montrent  souvent  mr  déficit  de  la 
sécrétion  externe.  La  sécrétion  mteme  est  éga¬ 
lement  touchée,  car,  dans  la  moitié  des  cas, 
le  glucose  plasmatique  est  abaissé.  L’anatomie 
pathologique  fait  voir  parfois  une  sclérose  péri¬ 
lobulaire  avec  tendance  à  l’atrophie  acineuse., 
parfois  l’hypertropMe  insulaire.  Malgré  la  résis¬ 
tance  du  pancréas  à  l’infection  tuberculeuse, 
l’utilisation  thérapeutique  des  extraits  pancréa¬ 
tiques  n’a  donné  que  des  résultats  médiocres 
(Presse  ‘inédicalc,  26  octobre  1937,  et  Thèse  de 
Lesobre;  Paris,  1938). 

90  Radiologie.  —  A.  Dufourt,  B.  Muller  et 
L.  Rejmaud  insistent  sur  l'intérêt  d’im  signe 
radiologique  témoignant  de  la  symphyse  de  la 
grande  cavité,  la  ligne  pleurale  axillaire.  C’est 
une  ligne  mince  qui  suit  le  rebord  costal  dans 
toute  sa  hauteur  on  sur  une  partie  importante 
de  sa  hauteur,  et  qui.  se  rencontre  dans  un  peu 
moins  de  la  moitié  des  cas  de  symphyse  (Soc. 
méd.  des  hqp.  de  Lyon,  25  janvier,  et  Lyon  médical, 
>  6  mars.  1938). 

Nous  avons  exposé,  l’an  dernier,  le  principe 
de  la  nouvelle  méthode  radiographique  :  la  tomo¬ 
graphie. 

Ce  procédé,  moteiit  Maingot  et  Étienne  Ber- 
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nardi,  remédie  aux  impuissances  de  la  radio¬ 
graphie  simple  :  obstacles  à  la  représentation 
fidèle  des  détails  et  des  contrastes,  impossibilité 
d^ analyser  à  coup  sùr  les-  superpositions  d’images 
et  de  détenniner,  même  approximativement, 
la  profondemr  de  certains  foyers  d’ombres  [Presse 
méûicale,  no  22,  16  mars  1938). 

Précisions  topographiques,  débrouillage  des 
foyers  opaques  ou  illisibles,  découverte  de  lésions 
insoupçonnables,  étude  de  fo^-ers  complexes, 
étude  dans,  le;  temps  de  l’évolution  d’mie  lésion 
donnée-  sont  des  avantages  qu’il  faut  savoir 
utiliser  et  intégrer  dans  l’examen  courant 
(I/éon  Kindberg,  Delherm,  Devois  et  P.  Dumas, 
Soc.  mSi.  hôp..,  4  novembre  1938).  Nous  nous 
excusons  de  ne  pouvoir  citer  les  innombrables 
eommimicatious  qui  ont  été  faites  sur  ces  sujets, 
et  qui  témoignent  de  l'intérêt  et  même  de  l’en¬ 
thousiasme  suscité  par  ce  nouveau  procédé. 

Rapportons  seulement  les  commrmications 
insistant,  smr  l’avantage  de  ce  procédé  dans  les 
régions  où,  dès  ombres  normales  se  superposent  ; 
la  régicar  hilaire  dans  l’étude  du  complexe  pri¬ 
maire,  la  région,  bicosto-claviculaire,  siège  de  si 
nombreuses  lésions  dites  de  réinfection  (Troisier 
et  Qrtholan,  Maingot,  Étieime  Bernard  et  J.  Weil, 
Soe-.d'edatuberc.,  iqmai  1938;  G.  Burger  et  J.  Van 
Weel,.  Fortschritte  auf  dem  Gebicte  dar  Rô'nt'gcns- 
irahlen,  février  1938). 

D'autre  part,  les  films  obtenus  par  ce  procédé 
nouveau  posent  des  problèmes  particuliers;  et 
J;.  Troisier,  M.  Bariéty  et  IS.  Hautefeuille  montrent 
la  prudence  avec  laquelle  U  faut  poser  le  diagnos¬ 
tic  de  caverne  puhuonaire.  D’apptd  de  la  clinique 
doit  parfois,  être  recherché  en  présence  d’ombres 
circulaires  difficiles  à  interpréter  (Soe.  med.  hôp., 
J I  mars:  1938);, 

Des  autres  procédés  récents  de  radiographie 
sont  aussi  l’objet  de  nombreuses  études  :  Bonte 
et  Warem-bomg  montrent  rintérêt  de  la-  séHe- 
seopie,  méthode  simple  de .  radiographie  analy¬ 
tique.-  d‘ âleotrorradiol.  de  Fvame,  1-4  juin 

1938)!.  G.  PoUitzer,  de  Buenos-Aires,  a  mis  au 
point  im  procédé  de  radiographie  où  des  images 
successives,  prises  sur  un  même  cliché  avec  des 
positions,  différentes  d’une  même  grillé,  per¬ 
mettent,  sur  un  négatoscope,  en  animant  la 
griUe;  dé  reconstituer  lès^mouvements  des  organes 
mobiles  [fir esse  médicale,  n»  55,  9  juillet  1938). 

Quand  une-  pkuroseopie  est  impossible,  l’in¬ 
troduction-  de  lipiodol  dans  la  cavité  plèuralë; 
avec:  des;  changements  de  position  du  maladè; 
Ijermet  son  exploration,  complète  et  facile-  a  la 
radiographie  (Nédelec,  Thèse  de  Partis,  iggp  ; 
Vigot,,  éd.)j. 

Signaliana:  enfin  la  toute  récente  étude  dto  pro¬ 
fesseur  Sergent  [Presse  médicalè,  10  décembre 


1:938)  qui,  tout  en  appréciant  les  incontestables 
progrès  réalisés,  par  fa  séiiescopie  et  la  tomo¬ 
graphie,  dans  le  diagnostic  exact  des  lésions 
tuberculeuses  et  de  leur  siège,  rappelle  justement 
que  i'auscultatibn,  pas  plus  que  la  percussion, 
n’a  perdu  droit  de  cité  dans  le  domaine  de-  la 
tuberculose,  que  l’ampoule  de  Rôntgen  n’a  pas 
supprimé  lè-  stéthoscope  de  Daennee,  que  ce  ne 
sont  pas  des  adversaires,  mais  des  alliés. 

loo  Rech  Tche  du  bacille  tubereuleux.  — 
Pour  conserver  à  l’abri  des  pullulations  micro¬ 
biennes  les  produits  pathologiques  souillés  des¬ 
tinés  à  l’isolement  du  bacille  tubereuleux,  K.  Da- 
porteet  R.  Grimai  conseillent  de  placer  les  produits 
solides  dans  cinq  à  dix  fois  leur  volume  d’une 
solution  de  carbonate  neutre  de  soude  à  lo  p.  100 
et  de  diluer  de  moitié  les  produits  liquides  (pus, 
exsudât,  uriné,  lait)  avec  la  même  solntion. 
On  observe  alors  mi  arrêt  du  pullulement  micro¬ 
bien,  bientôt  sui-vi-  de  la  destruction  de  la  plupart 
des  germes  de  .souillure.  Quant  cà  la  survie  du 
bacille  de  Koch,  elle  n’est  pas  modifiée  de  façon 
sensible  (Soc.  de  biol.,  7  mai  1938).' 

Da  méthode  de  Lœwenstèin,  pratiquée  sans  pré¬ 
cautions  spéciales  de  prélèvement  ni  de  culture 
en  pratique  cornante,  a  fomni  à-  Comil  et  Ciando 
25  p.  100  de  résultats  positifs,  alors  que  l’inocu¬ 
lation  au  cobaye  n’en  a  donné  que  8  p.  100  (Soe. 
de  méd.  de-  Marseille,  i®''  juin  1938). 

Pans  la  recherche  des  bacilles  après  homogénéi¬ 
sation,  le  rôle  de  la  ceniritugation  est  capital. 
P.  Davy  et  Jean  Devaditi  montrent  que  le  pou¬ 
voir  de  concentration  croît  comme  le  carré  de 
la  vitesse  utilisée.  Les  résultats  sont  multipliés 
par  1,4  pour  une  vitesse  de  i  000  tours-minute, 
14,2-  pour  3  000  tours,  37.9  pour-  5000  tours. 
L’examen,  par  exemple,  d’un  frottis  pendant 
une  demi-heure  fournit  rm  résultat  inférieur  à 
celui  d’une  homogénéisation  avec  centrifugation 
,.  de  trente  minutes  (Ann.  de  V Inst.  Pasteur,  qo 
septembre  1938). 

Dans  les  cas-  où  les  centrifugations  puissantes; 
ont  échoué  sur  les  produits  paucib actuaires 
.  infectés  secondairement,  la  culture  doit  loujottrs- 
être  associée  à  V inoculation  au  cobaye.  L’acide 
sulfurique,  sans  action  sur  la  sensibüité  de  la 
ciüture,  diminue  en  effet  légèrement  le  pouvoir 
pathogène  vis-à-vis  du  cobaye  (Soc.  de  biol., 
2  juillet  1938). 

L’importance  du  lavage  gastrique  pour  l'étude 
des  tuberculeux  non  cracheurs  est  rappelée  par 
P.  Arraand-DeliUe,  qui  rapporte  les  travaux  de 
Nils  Leviii  ;  400  tuberculeux  non  cracheurs  étu- 
dïés  en  sanatorium  avaient  pour  la  plupart 
(58  p.  roo)  des  bacUIes  dans  l’estomac,  donc  une 
tuberculose  ouverte.  lien  est  de  même  de  94  p.  100 
des  cavitaires  et  de  32  p.  100  des  malades  por- 
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teurs  d’une  «  sclérose  bénigne  »  du  sommet  {Soc. 
méd.  hôp.,  25  février  1938,  et  Acta  Med.  Scand., 
7  septembre  1937). 

Enfin,  P.  Joumé  insiste  sur  la  simplicité  et  la 
facilité  du  prélèvement  intrabronchique  des  cra¬ 
chats  par  la  méthode  de  Kindberg,  Lapiné  et 
Adida,  et  sur  son  intérêt  dans  la  tuberculose 
confirmée  et  au  cours  du  pneumothorax  {Thèse 
de  Paris,  1937  ;  Les  Presses  modernes,  éd.). 

André  Jenrissen  a  étudié  la  richesse  des  bacilles 
de  Koch  en-  granulations  gramophiles.  Au  cours 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  les  bacilles  sont 
d’autant  plus  gramophiles  que  la  forme  de  l’affec¬ 
tion  est  plus  fibreuse,  c’est-à-dire  l’évolution 
plus  lente.  La  richesse  granulaire  augmenté 
quand  la  richesse  diminue.  L’étude  de  la  formule 
granulaire  peut  donc  servir  d’élément  de  pronos¬ 
tic  {Rev.  de  la  tuberc.,  avril  1938)'. 

Certains  bacilles  paratuberculeux  peuvent  résis¬ 
ter  parfaitement  à  l’action  prolongée  de  l’acide 
azotique  au  tiers  et  de  l’alcool  absolu  rectifié, 
et  même,  parfois;  après  avoir  été  décolorés  par 
l'acide,  redevenir  rouges  sous  l’influence  du 
contact  prolongé  avec  l’alcool  du  commerce  à 
96  p.  100.  Ce  phénomène  serait  dû  aux  traces 
d’aldéhyde  qu’il  contient  (Van  Denise  et  Ploog- 
hiemster.  Soc.  de  bicl.,  29  octobre  1938).  Seules 
l’inoculation  et  la  culture  apportent  une  certi¬ 
tude  et  évitent  des  erreurs  de  diagnostic  (Dufourt, 
Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  6  décembre  1937,  et 
Soc.  de  la  tuberc.,  ii  décembre  1937). 

III.  —  Thérapeutique. 

Ne  pouvant  allonger  outre  mesure  cette  revue, 
nous  avons  dû,  cette  année,  l’amputèr  de  deux 
cliapitres  importants,  dont  d’ailleurs  il  est 
parlé  dans  ce  même  numéro  :  certaines  ques¬ 
tions  concernant  le  BCG  sont  étudiées  par  Troi- 
sier,  Bariéty  et  Nico  ;  la  chirurgie  pulmonaire 
est  l’objet  d’un  article  de  Marner  et  Rolland. 

i®  Méthodes  biologiques.  —  La  tuberculino- 
thérapie  a  été  utilisée  par  voie  sous-cutanée  par 
Finzi,  qui  employa  rmê  tuberculine  extraite  de 
culture  de  babille  à  42°  d’un  certain  âge  et  addi¬ 
tionnée  de  2  p.  1000  de  formol  (exotuberculine 
éteinte).  L’auteur  n’a  jamais  constaté  de  réac¬ 
tions  générale,  locale  ou  focale  {Rev.  de  la  tuberc., 
octobre  1938). 

Vaudrerner  préconise  le  traitement  des  tuber¬ 
culoses  chirurgicales  à  l’aide  d’un  vaccin  obtenu 
en  faisant  macérer  les  bacilles  tuberculeux  dans 
lesextraitsfiltrésd’/ls^ergîWMS  fumigatus,  aux  pro¬ 
priétés  protéolytiques  et  lipolytiques  connues. 
Il  obtint  ainsi  une  crdture  pure  de  germes  gra- 
nifleux  qui  sont  restés  fixés  depuis  dix-sept  ans. 
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Pour  la  vaccination  humaine,  le  vaccin,  tué 
par  la  chaleur  entre  60®  et  70®,  est  injecté  par 
voie  sous-cutanée,  à  doses  croissantes,  par  série 
de  six  injections  hebdomadaires.  Sm:  les  tuber¬ 
culoses  non  ptflmonaires,  le  succès  s’obtiendrait 
dans  80  p.  100  des  cas.  La  thérapeutique  des 
tuberculoses  mixtes  demande  plus  de  prudence 
{Presse  médicale,  30  juillet  1938). 

2®  Chimiothérapie.  —  La  chrysothérapie 
est  de  moins  en  moins  employée  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  tuberculose.  Il  est-  remarquable 
qu’en  1938  nous  ne  trouvions  qu’une  commu¬ 
nication  sur  ce  procédé,  celle  de  Dufourt,  qui 
met  en  garde  les  praticiens  contre  les  insuccès 
et  les  dangers  de  la  clirysothérapie  {Soc.  méd. 
des  hôp.  de  Lyon,  25  octobre  1938). 

3®  Pneumothorax  artificiel.  —  Envisa¬ 
geant  les  bases  physiologiques  de  la  collapso- 
thérapie,  Baillet  montre  que  la  théorie  du  vide 
pleural  est  inexacte.  La  valemr  de  la  pression 
pleurale  ne  représenta  qu’tme  partie  de  la  force 
de  rétraction  du  poumon  (la  moitié  ou  le  tiers), 
le  reste  étant  dû  à  des  phénomènes  physiques 
intrapleuraux  {Acad,  de  médec.,  14  juin  1938  ; 
Revue  de  la  tuberc.,  mai  1938).  C’est  en  rédui¬ 
sant  l’effort  qui  pèse  sur  les  parois  pulmonaires 
que  se  développe  l’action  du  pneumothorax 
(Morelli,  Presse  médicale,  22  décembre  1937  et 
2  février  1938). 

Pour  Parodi,  rüitroduction  des  gaz  entre  les 
feuillets  pleuraux  dimhiue  les  forces  centrifuges 
pariétales 'qui  maintenaient  le  poumon  sohdaire- 
de  la  paroi  {Revue  de  la  tuberc.,  avril  1938). 

■  Triboulet  et  Le  Moinet,  étudiant  Ve-ffet  contro¬ 
latéral  d’une  insnfflation,  concluent  que,  chez 
l’adulte,  cet  effet  est  le  plus  souvent  négligeable 
en  raison  de  la  grande  solidité  du  médiastin. 

Dans  la  conduite  d’im  pneumothorax  en  hypo¬ 
tension,  Spezzafumo  observe  que  la  détente 
obtenue  n’est  valable  que  pour  la  position  dans 
laquelle  on  a  insufflé,  d’où  la  nécessité  de  faire 
des  insufflations  couché  ou  demi-assis,  suivant 
que  le  malade  est  alité  ou  peut  marcher  {Revue  de 
la  tuberc.,  décembre  1937). 

Une  étude  complète  du  moignon  pulmonaire 
a  été  faite  par  Swynghedauv  (Doin,  éd.). 

Le  rôle  du  pneumothorax  dans  le  traitement  de 
l’infiltrat  précoce  est  envisagé  par  Weigert  et 
Marmet.  Il  évite  la  longue  cure  en  sanatorium 
et  les  récidives.  Son  entretien,  même  ambrfla- 
toire,  oblige  à  une  surveillance  étroite  et  s’avère 
ainsi  l’une  des  armes  les  plus  efficaces  pour  la 
prophylaxie  et  le  traitement  {Presse  médicale, 
12  janvier  1938). 

J.  Rolland  s’élève  contre  la  poursmte  des 
pneumothorax  inefficaces.  Un  pneumothorax  inef¬ 
ficace  au  bout  de  trois  ou  quatre  mois,  non  amé- 
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liorable  par  pleurôscopie,  doit  être  abaiidôflJié 
pour  faire  placé  à  d’autres  méthodes  {Soc.  d’ét. 
de  la  iuberc.,  novembre  1937). 

En  cas  de. lésions  irréductibles  sous  mi  pneumo¬ 
thorax  pourtant  complet  et  sans  brides,  JuUien 
et  Babeau  préconisent  V  oléotliorax  irritatif  an 
moyen  d’injections  intrapleurales  d’huile  gonié- 
nolée  à  faible  dose,  qui  entraînent  une  action 
réflexe  et  des  perturbations  vasculaires.  La  mé¬ 
thode  donne  des  succès  rapides  dans  ces  variétés 
de  pneumothorax,  où  aucrm  obstacle  visible  ne 
s’oppose  à  la  rétraction  pillmonaire  {Soc.  de  la 
tuberc.,  lamars  1938,  et  Revue  de  là  tuberc.,  n“  5,  mai 
1938).  Des  résültats  satisfaisants  ont  été  obtenus 
dans  des  cas  semblables  par  Lafosse  avec  des 
aels  d’or  (Soc.  de  la  tuberc.,  12  mars  1938). 

Différentes  observations  de  pneumothorax  élec¬ 
tifs  ont  été  publiées.  F.  Bezançon,  P.  Braun  et 
A.  Meyér  invoquent,  dans  sa  pathogënie,  le  rôle 
du  système  vâgo-sympathique  {Soc.  de  la  tuberc., 
1 1  décembre  1937  et  8  janvier  1938).  Au  contraire, 
A.  Vadohe  Invoque  l’atélectasie  due  à  la  sténose 
bronchique,  ainsi  que  l’examen  radiologique 
semble  lé  prouver.  Si  la  sténose  préexiste  au 
pneumothorax,  on  peut  prédire  là  forme  élective 
du  pneumotliorax  (Rivisia  Argent,  de  tub.,  n®  i, 
janvier-février  1938).  De  toute  manière,  il  faut 
apprécier  les  avantages^  considérables  de  cé  mode 
de  guérison  {Soc.  de  la  tuberc.,  12  février  Ï938). 

Ch.  Cernez  rapporte  des  Cas  à’ hénwlhorax 
tardifs  "apparus  une  à  plusieurs  années  après  la 
cessation  des  insufiiations,  alors  qu’il  y  a  résorp¬ 
tion  complète  et  guérison  apparente.  Ils  occupent 
en  général  toute  l’ancienne  cavité  du  pneumo_ 
thorax,  affectant  une  forme  bénigne  apyrétique  _ 
latente,  ou  une  forme  grave,  fébrüe,  véritable 
hémoptyâe  pleurale  avec  perforation  pleuro¬ 
pulmonaire,  exigeant  une  thoracoplastie  rapide. 
Il  faut  donc  réduire  la  durée  des  pneumothorax 
en  les  rendant  rapidement  efiBcaces  {Rev.  de  la 
.tuberc.,  janvier  1938,  n®  i). 

C;  Auguste  et  R.  Pluchard  conseillent  de 
diagnostiquer  les  perforations  pulmonaires  au 
moyen  de  l’épreuve  de  la  menthe.  Dès  vapeurs 
d’essence  de  menthe  sont  insufflées' et  le  malade 
en  perçoit  l’odeur.  Ce  procédé  est  plus  précis 
que  le  manomètre  en  cas  de  perforations  étroites 
ou  pour  contrôler  leur  fermeture  {Soc.  de  •tnèd. 
du  Nord,  24  juin  1938;  Soc.  de  la  tuberc.,  ii  juin 
1938,  et  Revue  de  la  tuberc.,  novembre  1938). 

Contre  la  dyspnée  due  aux  perforations,  Bez’aa- 
çon,  F.  Joly,  BrUnd  et  Ch.-G.  Guillaumin  con¬ 
seillent  l’oxygénothérapie  au  moyen  d’une  tente 
à  oxygène.  Rist  préfère  la  voie  nasale  d’intro¬ 
duction  d’oxygène  humidifié  {Soc:  d'ét.  scient, 
.de  la  tuberc.,  14  mai  1938). 

La  simple  aspiration  dans  les  pyothorax  peut 


doimer  d’excellents  résidtats,  et  Bemou,  Canonne 
et  Marceaux  conseillent  de  l’utiliser  après  l’échec 
des  lavages  pleuraux  (Soc.  d’éi.  scient,  delà  tuberc., 
12  mars  1938).  Màrcoü,  a  ütüisé  les  sulfamides 
et  constaté  que  leur  action  est  ituUè  sur  la  tuber¬ 
culose,  mais  intéressante  dans  les  cas  de  suppu¬ 
rations  mixtes  {Soc.  de  rrtéd.  de  Paris,  ii  février 
1938,  et  Rosenthal,  26  février  1938).  Dufourt, 
Despe^nes  et  Despierres  ont  obtenu  trois  succès 
dans  des  surinfections  à  streptocoques  et  staphy¬ 
locoques  {Soc.  de  làtuberc.,  14  mai  1^38). 

Chez  l'enfant,  la  proportion  des  accidents  pleu¬ 
raux  est  moins  forte  que  chez  l’adulte.  Le  pneu¬ 
mothorax  précoce  en  entraîne  moins  ét  la  sym¬ 
physe  fréquente  a  souvent  une  heureuse  influence 
sur  les  lésions  (Bertoye  et  Couderc,  Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Dyon,  ii  janvier  1938). 

Les  accidents  nerveux.,  au  cours  du  pnemno- 
thorax  artificiel,  sont  rares.  Le  corps  étranger 
n’est  pas  de  l'air,  mais  de  la  spume.  Le  trajet 
suivi ,  par  l’embolUS  varie  avec  la  position  du 
malade.  Ils  sont  le  propre  des  piiemnothorax 
difficiles,  en  plèvre  partiellement  symphysée, 
des  pressions  positives,  des  surpressions  brusques 
(Êtiennè  Bernard  et  Kreis,  .Soc.  méd.  Ivôp., 
ïo  juin  19.38  ;  Weismaim-Netter,  Soc.  méd. 
hôp.,  27  mai  1938).  D’autres  accidents  qUe  les 
embolies  cérébrales  peuvent  être  observés,  et 
Massèlot,  Lamarche  et  Duverger  rapportent  des 
cas  de  dépression  mélancolique  et  de  crises  convtd- 
sives  {Soc.  méd.  hop.,  10  juin  1938). 

H,  Hubert,  Gousse  et  Bilsld  rapportent  un  Cas 
de  dilatation  aiguë  gastro-duodénale  récidivante 
{Soc.  de  la  tuberc.,  14  mai  1938). 

Gemfez  et  Garcenot  insistent  sur  la  nécessité 
àlintervenir  précocement,  systématiquement,  dès 
les  premiers  mois  qui  suivent  la  création  du  pnèu- 
mothorax  :  la  guérison  est  beaucoup  plus  rapide, 
lés  complications  et  lés  bilatéralisations  beau¬ 
coup  plus  rares,  la  durée  d’ entretien  très  écourtée 
{Soc.  de  méd.  du  Nord,  24  juin  1938). 

H,  Mÿhre  pratique  systématiquement  la  thoraco¬ 
scopie  dans  tous  les  caS  dans  ce  but.  Sur  389  ma¬ 
lades  opérés,  138  seulement  présentèrent  une 
complication  {Nork  Magasin  for  Lœgévidenskapen, 
n®  9,  septembre  1937). 

Non  seulement  il  faut  intervenir  précocement, 
pense  Michetti,  mais  on  doit  sectionnet  toutes 
lès  adhérences  qui  siègent  en  regard  ou  dans  le 
voisinage  dès  foyers  tuberculetrx,  quand  bièn 
même  elles  ne  sembleraient  pas  entraver  l’effi¬ 
cacité  du -pneumothorax.  C’est  en^  effet  à  leur 
niveau  que  débutent  la  majorité  des  pleurésies, 
par  Suite  de  leur' action  traumatisante  sur  les 
plèvres  et  les  lésions  (Arch.  méd.-chir.  de  l’app. 
rèsp.,  ti.o2,  1937,  et  Revue  de  la  tuberc.,  n®  3,  mats 

1938). 
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4°  Pneumopéritoine.  —  Le  pnêumopéritoine 
connaît  une  certaine  faveur  dans,  divers  pays. 
Besta  et  Dutrenit  montrent  sa  facilité  d’exécu¬ 
tion  et  son  innocuité.  Il  influence  tous  les  sym¬ 
ptômes  de  l’entérite  tuberculeuse,  mais  son  ac¬ 
tion  n’est  pas  uniquement  symptomatique.  Il 
se  montre  efficace  contre,  les  troubles  fonction¬ 
nels  thoraco-abdominaux,  surtout  ceux  qui  suc¬ 
cèdent  aux  interventions  sur  le-  thorax  associées 
à  la  phrénicectoniie.  Encouragèants  sont  les 
e.ssâis  sur  les  hémoptysies,  les  entérocolites  chro- 
nicpes  ;  les  associations  avec  la  coUapsothérapie 
et  surtout  la  phrénicectomie  {Revue  de  la  tuberc., 
n»  6,  jum  1938).  C’est  aussi  l’avis  d’Alimenti  et 
{Wiener  Klinische  Wochenschrift,  n»  43, 
29  octobre  1937).  Ludwig  Vadja  ajoute  à  ces 
indications  celle  de  la  tuberculose  à  la  fin  de  la 
,  grossesse  ou  immédiatement  après  la  naissance 
{Zeitschrift  für  Tub.,.n°«  1-2,  1937).  Les  risques 
d’accidents  sont  minimes  et  en  général  évitables 
(G.  Ferrari,  La  Riforma  Medica,  14  août  1937', 

no  33). 

Le  médiastin  est  divisé  en  deux  loges  par  une 
cloison  frontale.  L’msufflation  de  la  loge  anté¬ 
rieure,  pratiquée  au  bord  supérieur  du  manu¬ 
brium,  constitue  le  pnettmo-médiasiin  artificiel. 
Outre  son  importance  diagnostique,  intéressant 
surtout  les  adliérences  péricardiques  et  les  S}m- 
dromes  médiastinaux,  il  peut  être  pratiqué  dans 
les  cas  de  hernie  médiasthlale,  ou  comme  pneumo- 
tlioraxf  extra-pleural  (préférable  au  pneumo- 
tliorax  contro-latéral),  ou  comme  complément 
d’une  thoracoplastie,  d’un  pneumothorax  partiel 
ou  d’mie  phrénicectomie,  comme  traitement  de 
l’hémoptysie  (L.  Capani,  Presse  médicale,  n»  97, 

4  décembre  1937,  et  R.  Vercesi,  Ann.  dell  Inst.- 
C.-Forlanini,  n«  9,  septembre  1937). 

5°  Pneumothorax  extra-pleural.  —  Le 
p-neuniothora.v  .extra-pleural  chirurgical',  opéra¬ 
tion  née  d’hier,  est  déjà  entré  dans  la  pratique 
courante.  O:  Monod  et  G.  Bengochea  estiment 
qu’il  est  indiqué  dans  trois  cas  :  1“  lorsque  la 
plèvre  est  symphysée  et  qu’il  existe  mie  petite 
caverne  centro-apicale  assez  récente  mais  tor¬ 
pide.  C’est  l’indication  de  choix  ;  2»  lorsqu’il 
existe  un  pnerunothorax  avec  symphyse  du  som¬ 
met  et  que  la  lésion  est  stabilisée.  On  cherche 
alors  à  décoller  le  sommet  et  à  réunir  les  deux 
poclies  en  sectionnant  la  plèirre  circonférenciel- 
lement,  le  long  de  la  paroi  thoracique  ;  30  dans 
les  formes  analogues  aux  précédentes,  mais  modé¬ 
rément  évolutives,  '  l’indication  est  moins  sûre, 
mais  peut  donnef  de  . beaux  succès  {Revu'e  de  la  ' 
hiberc.,  n»  7,  juillet  1938,  et  Soc.  d’ét.  scient,  sur  la 
tuberc.,  lamars  1938).  Ainsi queledittrèsjustement 
Schmidt,  avec  cette  méthode,  il  n’j'-  a  pour  ainsi 
dire  lias  de  perte  de  surface  respiratoire  saine_ 
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et  il  n’y  apasde  choc  opératoire  {Revue  de  la  tuberc. , 
n»  10,  décembre  1937).  Lire  également  Pierre 
Bourgeois  et'Lebel  {Presse  medicale,  no  41,  21  mai 
1938,  et  Soc.  méd.  hôp.,  lor  avrü  1938),  Cer¬ 
nez  {Soc.  de  méd.  du  Nord,  26  novembre  1937), 
P.  Santy  {Journ.  méd.  de  Lyon-,  t.  XIX,  n044o),  etc. 

Pour  éviter  les  hémorragies  des  quarante- 
huit  premières  hemes,  difficiles  à  ponctionner, 
Hautefeuille  et  Dreyfus  Le  Foyer  conseillent  de 
drainer aupoiht déclive  {Soc. delà  tuberc.,  8  janrder 
1938).  Les  épanchements  ont  été  étudiés  par 
'  0.  Monod,  Garcia  Bengochea  et  P;  Bruce  {Presse 
médicale,  a.°  58),  Pierre  Bourgeois  et  Hertzog  (Soc. 
méd.  hôp.,  Tor  avril  et  lor  juillet  1938),  et  les 
recherches  cytobactériologiques  de  Gemez  et 
Dèlaunoy  leur  ont  montré  que  les  réactions  étaient 
analogues  à  celles  de  la  plèvre  {Soc.  de  la.  tuberc., 
décembre  1937). 

La  dernière  venue  dés  collapsothérapies,  le 
pneumothorax  extra-pleüràl,  suscite  déjà  de  nom¬ 
breux  travaux,  et  la  transfonnation  de  sa  tech¬ 
nique  a  conduit  à  une  nouvelle  variété  de  collapso- 
thérapie,  le  pneumothorax  extra-pleural  médical. 
J.  Troisier,  P.  Chadourne  et  Charousset  {Soc.  de 
la  tuberc.,  12  février  1938),  Arnaud  {Soc.  -méd.  de 
Passy  et  Soc.  delatuberc.,  i2févriereti4maiT938), 
Léfèrrre  {Bull,  méd.,  18  septembre  1938)  en  ont 
pratiqué  avec  des  résultats  intéressants. 

S.  Romano  {La  Riforma  Medica,  janvier  1938) 
limite  cette  coUapsothérapie  aux  régions  hautes 
par  une  sclérose  obtenue  au  moyen  d’une  injec¬ 
tion  préalable  à  l’huile  de  paraffine.  P.  Armand- 
DeUlle,  J.  PaiUas  et  Hacker  en  ont  pratiqué 
avec  succès  comme  traitement  d’rugence  d’une 
hémoptysie  (Soc.  méd'  hôp.,  8  avril  1938). 
Couland  et  Barbier,  enfin,  ont  réussi  à  constituer 
un  oléothorax extra-pleural  {Soc.  de  là  tuberc.-,  12  fé¬ 
vrier  1938). 

Nous  avons  exposé,  l’an  dernier,  le  principe  de 
Vapicolyse  extra-fasciale  de  Semb.  Cette  méthode, 
encore  nouveUe,  commence  à  être  connue  dans 
ses  premiers  résultats.  Entre  les  mains  dè  ceux 
qui  en  ont  rme  grande  expérience,  ils  sont  très 
beaux,  étrit  Iselin  ;  le  danger  en  est  équivalent 
à  celui  d’ime  thoracoplastie  ordinaire,  pour  un 
nombre  de  guérisons  très  supériern  ;  la  mutUatioij 
et  la  douleur  post-opératoire  sont  bien  moindres. 
Son  inconvénient  est  sa  réelle  difiiculté  tech¬ 
nique,  qui  entraîne  une  grande  longueur  d’inter¬ 
vention  {Revue  de  la fîtècrc.,  décembre  1937)-  On  lira 
avec  fruit,  sur  ce  sujet,  l’article  de  Semb,  dans  le 
British  Medical  Journal  (2  dctobre  1937).  E.  Ar¬ 
nold  doqne  les  résultats  obtenus  chez  l’enfant 
.  {Thèse  de  Paris,  1938  ;  Legrand,  éd.). 

6''  Phrénicectomie.  —  La  phrénicectomie, 
écrivent  J.  Valtis  et  Tsoutis,  est  une  intervention 
dormant  des  résultats  incertains  sur  laquelle 
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ori  nè  ' peut  pas  compter  d!une  façon  absolue. 
Elle  ne  met  pas  toujours  à  l’àbri  des  complica¬ 
tions,  et  les  guérisons  que  l’on  obtient  dans  la 
majeure  partie  des  cas  sont  loin  d’être  solides. 
Il  ne  faut  pas  rejeter  cette  intervention,  mais  on 
ne  doit  pas  en  dépasser  les  limites  restreintes  : 
1°  lésions  relativement  jeunes,  limitées,  faible¬ 
ment  évolutives,  excavées  ou  non,  à  tendance 
plutôt  fibreuse  que  caséeuse  et  entourées  de 
parenchyme  pulmonaire  sain  ;  2°  l’action  est 
surtout  nette  sur  les  lésions  de  la  base,  certaines 
lésions  bien  déterminées  du  sommet  en  relèvent 
également  ;  30  elle  peut  compléter  un  pneumo¬ 
thorax  homolatéral  ou  une  thoracoplastie  par¬ 
tielle]  {Presse  médicale,  n°  84,  19  octobre  1938). 
Même  son  de  cloche  de  la  part  d’Even  et  Le 
Moinet,  sur  les  phréniceciomies  abusives,  prati¬ 
quées  uniquement  parce  que  le  pneumothorax 
a  échoué  ou  que  le  malade  n’a  plus  rien  à  perdre 
(Soc.  d’ét.  sur  la  tuberc.,  ii  juin  1938). 

Constatant  qu’il  est  facile  de  blesser  le  phré¬ 
nique  au  cours  de  l’intervention  de  Jacobæus, 
A.  Rabino  a  cherché  à  modifier  la  teclmique  des 
interventions  sur  le  phrénique,  mais  non  dans  la 
région  diaphragmatique  comme  Mistal  ;  il  inter¬ 
vient  dans  la  partie  supra-cardiaque  du  nerf 
au  cours  de  V endoscopie  pleurale,  en  approchant 
le  cautère  chauffé  au  rouge  après  anesthésie  du 
nerf.  La  paralysie  dure  assez  pour  qu’un  effet 
thérapeutique  puisse  être  observé  {Minerva 
Medica,  23  septembre  1937,  n»  38). 

7°  Interventions  sur  le  sympathique.  — 
Apparente  ou  non,  l’excitabilité  vago-sympa- 
thique  est  une  cause  d’aggravation  et  d’évolution 
des  plus  importante,  dans  la  tuberculose  active. 
Les  malades  dont  le  système  neuro-végétatif  est 
instable  sont  prédisposés  aux  poussées  évolutives  ; 
s’il  est  bien  équilibré,  les  lésions  évoluent  vers 
les  formes  torpides  fibreuses  ou  simplement  abor¬ 
tives.  Aussi  L.  Michou,  Chaize  et  Mollard  ont- 
ils  cherché  à  modérer  l’instabilité  du  système 
sympathique  en  agissant  sur  la  chaîne  sympa¬ 
thique,  particulièrement  au  niveau  du  ganglion 
stellaire,  au  moyend’une  infiltration  novocaïnique, 
et  ils  ont  obtenu,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
la  disparition  des  phénomènes  inflammatoires 
{Presse  médicale,  n»  44,  l'er  juin  1938,  et  Revue  de 
la  tuberc.,  n»  8,  octobre  1938). 

Gaudier  a  même  pratiqué,  par  voie .  dorsale, 
une  résection  des  deuxième  et  troisième  ganglions 
thoraciques,  chez  deux  tuberculeux,  sans  provo¬ 
quer  aucune  réaction  ;  les  résultats  ne  peuvent 
être  encore  appréfciés.  D’après  l’expérimentation, 
après  une  poussée  congestive,  se  produit  une 
organisation  scléreuse  du  parenchyme  {Acad, 
de  méd.,  8  mars  1938). 


LE  CLAVIER 
MÉMO -SÉROLOGIQUE 
POUR  LE  DIAGNOSTIC 
ET  LE  PRONOSTIC 
DE  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 

le  P'  Paul  COURMONT 

Nous  désignons,  par  ce  terme  de  «  clavier 
hémo-sérologique  »,  les  différentes  réactions 
concernant  le  sang  et  le  sérum  des  tubercu¬ 
leux,  qui  peuvent  être  employées  pour  le 
diagnostic,  le  pronostic  et  la  conduite  de  la 
cure  de  la  tuberculose. 

La  sérologie  de  la  tuberculose  ne  tient  pas 
encore,  dans  l’étude  de  cette  maladie,  la  place 
qri’elle  devrait  occuper. 

Les  réactions  sérologiques  sont  cependant 
de  toute  importance  pour  le  diagnostic  et  le 
pronostic. 

EUes  n’ont  pas  été  employées,  dans  l’étude 
de  la  tuberculose,  et  notamment  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire,  avec  la  constance  et  le 
sens  critique  nécessaires. 

Pour  la  syphilis,  cependant,  la  sérologie  a  la 
confiance  des  médecins  depuis  le  Bordet- 
Wassermann  ;  pourtant  les  défaillances  cons¬ 
tatées,  après  une  trop  grande  période  d’en¬ 
gouement,  ont  provoqué,  de  la  part  des  S5q)hi- 
Hgraphes,  l’emploi  de  beaucoup  d’autres  réac¬ 
tions  pour  juger  du  diagnostic  et  du  traite¬ 
ment  de  la  syphilis,  Bordet -Wassermann, 
Hecht,  Kahn,  Meinicke,  et  bien  d’autres,  les 
syphiligraphes  usent  couramment  de  toutes 
ces  réactions  et  de  leurs  nuances  pour  un  même 
malade. 

.  Si  la  sérologie  de  la  tuberculose  n’a  pas  eu 
une  vogue  aussi  constante,  cela  tient  à  plu¬ 
sieurs  défauts  de  méthode  dans  ses  applica¬ 
tions  cliniques.  ^ 

Certes,  la  technique  des  réactions  sérolo¬ 
giques  en  tuberculose  est  souvent  plus  simple 
et  jamais  plus  compliquée  que  celles  pour  la 
syphilis  ;  la  séro-agglutination,  notamment, 
est  extrêmement  facüe. 

Mais  on  n’a  pas  employé  ces  réactions  simul¬ 
tanément,  comme  cela  se  fait  le  plus  souvent 
pour  la  syphihs.  Au  gré  des  préférences,  on 
a  creusé  les  apphcations  tantôt  de  l’agglutina- 
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tion,  tantôt  de  la  déviation  du  complément, 
tantôt  de  la  floculation,  etc.  ;  il  faut,  au  con¬ 
traire,  en  employer,  autant  que  possible,  plu¬ 
sieurs  ensemble  pour  en  tirer  le  maximum 
d’application. 

C’est  ce  que  nous  faisons  depuis  longtemps 
au  I^aboratoire  central  de  sérologie  de  l’Ins¬ 
titut  bactériologique  de  Lyon,  et  dans  notre 
Clinique  de  la  tuberculose. 

Il  faudrait,  dans  tous  les  grands  centres 
hospitaliers  et  dans  les  grands  sanatoriums, 
des  laboratoires  de  sérologie  de  la  tuberculose, 
utilisant  simultanément  les  méthodes  con¬ 
nues. 

D’autre  part,  on  n’a  pas  appliqué  ces  réac¬ 
tions  avec  le  sens  critique  nécessaire  ;  on  leur 
a  demandé  trop  ou  pas  assez.  Leur  application 
dans  la  tuberculose  pulmonaire  a  semblé  par¬ 
fois  inutile  ou  décevante,  car  ce  n’est  pas  au 
stade  avancé  d’une  tuberculose  qu’elles  sont 
le  plus  utiles.  On  ne  leur  a  pas  demandé  assez, 
c’est-à-dire  en  médecine  courante,  en  dehors 
des  services  de  phtisiologie,  pour  faire  le  dia¬ 
gnostic  de  tuberculose  latente,  où  elles  ont  le 
maximum  d’importance. 

On  ne  leur  a  pas  donné  assez  d’attention 
pour  faire  le  pronostic  de  la  maladie  et,  enfin, 
pour  faire  preuve  de  l’extinction  complète 
des  tuberculoses  cliniquement  guéries  (i). 

Enfin,  pour  avoir  le  maximum  de  résultats 
pour  le  diagnostic  et  le  pronostic  ou  le  test 
lie  guérison,  il  faut  :  i°  étudier  ces  réactions 
ensemble  et  non  isolément,  et  les  rechercher 
fréquemment,  au  cours  de  cette  très  longue 
maladie  ;  2°  il  faut,  comme  nous  l’avons 
demandé  autrefois  pour  la  fièvre  typhoïde  (2), 
Comme  Vernes  le  demande  à  juste  titre  pour 
la  séro-floculatiotij  étudier  les  courbe^  sérolo¬ 
giques  rapprochées  des  courbes  des  symptômes 
2e  guérison  pu  d’aggravation  de  la  maladie. 

JH  l’on  veut  observer  ces  conditions,  on 
tirera  le  maximum  de  profit  des  réactions  héma- 
s. 

(1)  PAUL  COURMONT,  I,es  tcsts  séroIoglques  de  gué- 
risofl  de  la  tuberculose  pulmonaire, -(S«J.  Acad,  méd., 
22  février  1938,  t.  CXIX,  n“  8,  p.  225-32). 

(2)  Paul  Courmont,  Signification  de  la  réaction 
agglutinante  chez  les  typhiques.  Séro-pronostic  de  la 
fièvre  typhoïde  (Tlièse  de  Lyon,  1897.  i  vol.,  224  pages; 
J.-B.  Baillière  et.  fils,  éditeurs,  Paris).  —  ha  courbe 
agglutinante  chez  les  typhiques  (application  au  séro- 
pronostic)  (Revue  de  médecine,  octobre  1897,  p,  743- 
804  ;  Soc.  de  biol.,  24  juillet  1897  ;  Sac,  des  sciences  mé¬ 
dicales,  hyon,  octobre  1897  ;  Revue  de  tnédecine,  avril 
1900,  p.  317-329  :  loin  1900,  p.  483-521). 
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tologiques  et  surtout  sérologiques  dans  la 
tuberculose  (3). 

Nous  allons  étudier  successivement  ces 
applications. 

I.  —  Valeur  des  diverses  réactions 
hèmatologiques  et  sérologiques. 

Nous  les  diviserons  en  réactions  sérologiques 
spécifiques  et  en  réactions  hémo-sérologiques 
non  spécifiques. 

A.  Réactions  sérologiques  spécifiques. 
—  Ce  sont  elles  qui  emploient  un  antigène 
tuberculeux  :  agglutination,  déviation  du  com¬ 
plément,  pouvoir  bactéricide  du  sérum  ou  des 
urines. 

1°  Séro-agglutination  ou  recherche  du  pou¬ 
voir  agglutinant  (P.  A.).  —  Découverte  par 
S.  Arloing,  étudiée  par  nous  depuis  1908  ; 
dite  réaction  de  S.  Arloing  et  P.  Courmont. 
Technique  très  facile  :,  agglutination  des  cul¬ 
tures  homogènes  de  la  tubercidose  en  présence 
du  sérum  du  malade  ;  échelle  de  0  et  i  p.  10 
à  I  p.  100  et  davantage,  c’est-à-dire  grande 
facilité  de  mensuration.  C’est  la  plus  simple 
et  la  plus  facile  de  toutes  ces  réactions,  puis¬ 
qu’elle  n’exige,  comme  la  séro-réaction  de 
Widal,  que  quelques  tubes,  un  peu  de  sérum 
du  malade  et  les  cultures  appropriées  (4}. 

Le  pouvoir  agglutinant  (P.  A.)  existe  à  des 
taux  variables  chez  presque  tous  les  tubercu¬ 
leux  ;  il  peut  manquer  dans  les  formes  graves 
et  à  la  période  terminale  de  la  phtisie.  Il 
s’élève,  au  contraire,  dans  les  formes  évolu¬ 
tives  légères  et  persiste  un  certain  temps 
à  des  taux  plus  ou  moins  élevés,  après  gué¬ 
rison  ou  dans  les  formes  latentes. 

a.  Sa  valeur  diagnostique  est  maxima  chez 
V enfant  (5),  où  il  a,  au  moins,  autant  de  valeur 
que  la  cuti-réaction. 

Il  en  a  même  davantage  dans  certains  Cas, 
car  la  séro-agglutination  positive,  et  même  à 

(3)  PAUL  COURMONT,  he  diagnostic  et  le  pronostic 
basés  sur  la  sérologie  de  la  tuberculose  (Journal  médical 
français,  n“  3,  t.  XXII,  mai  1933).  (Ce  numéro  est  tout 
entier  conracré  à  la  sérologie  de  la  tuberculose  au  point 
de  vue  sérologique,  etc.) 

(4)  Ces  cultures  ont  été  étudiées  dans  les  laboratoires 
de  tous  les  grands  centres  ;  elles  peuvent  être  envoyées 
régulièrement  sur  demande  avec  la  technique  nécessaire, 
par  nos  Services  de  l’Institut  bactériologique  de  Lyon. 

(5)  Descos,  Thèse  de  Lyon,  1902,  Le  sérO-diagnostic 
de  la  tuberculose  chez  l’enfant,  et  Journal  de  Physiologie 
et  Pathologie  générale,  1903,  n»  r. 
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des  taux  élevés,  peut  précéder  l'apparition  de 
la  cuti-réaction,  c’est-à-dire  s’observer  dans 
la  période  anté-allergique.  Des  observations 
récentes  démontrent  ce  dernier  point  extrême¬ 
ment 'important  pour  les  applications  prati¬ 
ques  de  la  réaction  agglutinante  chez  l’enfant. 

C’est  surtout  dans  les  formes  bénignes  ou 
septicémiques  de  début,  dans  les  typho- 
bacilloses,  dans  les  érythèmes  noueux  que  le 
pouvoir  agglutinant  est  élevé  chez  l’enfant. 
Il  en  est  de  même  dans  les  pleurésies  séro¬ 
fibrineuses  et  dans  certaines  formes  de  tuber¬ 
culose  bénigne,  mais  chronique,  par  exemple 
les  infections  tuberculeuses  de  l’œil. 

En  somme,  grande  valeur  diagnostique  du 
pouvoir  agglutinant  chez  l’enfant  ;  valeur 
souvent  supérieure  à  celle  de  la  cuti-réaction, 
qu’il  peut  précéder. 

b.  Chez  l’adulte,  le  pouvoir  agglutinant  est 
presque  toujours  positif  dans  les  tuberculoses 
avérées,  mais  il  l’est  aussi  en  dehors  des  formes 
manifestes  (tuberculoses  latentes,  reliquats 
de  formes  guéries,  etc.).  Cette  réaction  ne 
peut  donc,  à  elle  seule,  trancher  un  diagnostic, 
mais.,  elle  a  sa  valeur,  surtout  si  son  taux  est 
élevé,  et  en  la  comparant  aux  autres  séro- 
réactions  (voy.  plus  loin).  Cette  valeur  se 
manifeste  surtout  si  on  étudie  les  courbes 
d’agglutination  au  cours  de  la  maladie,  chez 
l’adrdte  comme  chez  l’enfant. 

Elle  aide  au  diagnostic  de  beaucoup  de 
formes  bénignes  ou  chroniques  ;  rhumatisme 
tuberculeux,  érythèmes  de  l’adulte,  certaines 
affections  oculaires,  etc.  Si,  au  contraire,  la 
réaction  est  négative  dans  une  maladie  de 
gravité  moyenne,  que  l’on  craint  d’origine 
tuberculeuse,  c’est  un  argument  important 
contre  ce  diagnostic.  (Voy.  plus  loin  :  le  cla¬ 
vier.) 

c.  Pleurésies,  —  Une  application  majeure 
de  la  séro-agglutination,  c’est  le  diagnostic 
local  des  pleurésies.  Da  sérosité  des  pleurésies 
séro-fibrineuses  est  ordinairement  aggluti¬ 
nante,  et  à  des  taux  de  plus  en  plus  élevés  à 
mesure  que  la  pleurésie  évolue  vers  la  guérison. 
C’est  un  des  meilleurs  moyens  de  faire  le  dia¬ 
gnostic,  dans  les  cas  difficiles,  de  la  nature 
d’un  épanchement  séro-fibrineux  subaigu  ou 
chronique  (distinction  avec  les  •  pleurésies 
rhumatismales,  syphilitiques,  pseudo-car¬ 
diaques,  etc.). 

De  diagnostic  fait  avec  le  pouvoir  aggluti¬ 


nant  du  liquide  pleural  a  cet  avantage  qu’il 
fait  le  diagnostic  de  localisation. 

Nous  avons  démontré,  en  effet,  que  la  plèvre 
produit  par 'elle-même  ses  agglutinines,  à  des 
taux  qui  sont  différents  de  ceux  du  sérum 
sanguin.  . 

Au  contraire,  les  séro-diagnostics  avec  le 
sérum  sanguin  ne  peuvent  préciser  la  locali¬ 
sation. 

d.  Da  valeur  pronostique  de  la  séro-agglu¬ 
tination,  et  surtout  de  la  courbe  d’agglutina¬ 
tion,  au  cours  de  la  maladie  tuberculeuse  est 
très  grande.  Absente  ou  diminuant  lorsque 
l’évolution  de  la  tuberculose  est  grave,  elle 
s’élève,  au  contraire,  lorsque  la  maladie  tend 
constamment  vers  la  guérison  ;  dans  ce  der¬ 
nier  cas,  la  courbe  d’agglutination,  étudiée 
pendant  plusieurs  mois,  s’élève  progressive¬ 
ment  alors  que  les  signes  d’infection  dimi¬ 
nuent.  ■ 

Dans  les  formes  de  tuberculose  pulmonaire 
aiguës,  mais  relativement  localisées  et  traitées 
par  le  pneumothorax,  cette  évolution  des 
courbes  agglutinantes  est  manifeste  et  fort 
utüe  pour  le  pronostic  ;  nous  le  verrons  encore 
mieux  plus  loin,  par  comparaison  avec  les 
autres  courbes. 

Dans  sa  thèse,  Degeorges  (i)  a  beaucoup 
insisté,  à  juste  titre,  sur  cette  élévation  du 
pouvoir  agglutinant  coïncidant,  dans  les 
formes  favorables,  avec  les  autres  indications 
pronostiques,  hématologiques  ou  autres,  et 
notamment  la  sédimentation. 

C’est  surtout  dans  les  pleurésies  que  nous 
avons  montré  la  valeur  pronostique  du  pou¬ 
voir  agglutinant.  Celui-ci  s’élève  dans  les 
pleurésies  qui  guérissent  ;  il  est  absent  ou 
disparaît  dans  celles  qui  s’aggravent.  Dès 
1905  (2),  nous  avons  publié  une  statistique 
-démontrant  que  les  pleurésies  à  liquide  agglu¬ 
tinant  guérissent  dans  la  proportion  de 
75  p.  100,  alors  que  celles  qui  n’agglutinent 
pas  ont  une  mortalité  de  73  p.  100. 

2°  Déviation  du  complément  (D.  C.).  —  Etu¬ 
diée  pour  la  première  fois  en  igoi  par  Widal 
et  De  Sourd,  utilisant  les  cultures  homogènes. 

(1)  Marcel  Degeorges,  Du  pronostic  eu  tuberculose 
pulmonaire  [Thèse  de  Lyon,  1929,  i  vol.,  234  pages; 
Bosc  et  Kiou,  édit.).  —  Valeur  de  la  séro-agglutination 
pour  le  ptonostic  de  la  tuberculose  pulmonaire  [Journal 
de  méd.  de  Lyon,  20  décembre  igji,  p.  633-641). 

(2)  Padl  Courmont,  De  séro-pronostic  des  pleurésies 
tuberculeuses  [Presse  médicale,  n”  go,  novembre  2905). 
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La  technique  que  nous  employons  est  celle  de 
Calmette-Massol,  avec  l’antigène  de  Besredka' 
de  l’Institut  Pasteur.  Cette  technique  est 
aussi  compliquée  que  celle  du  Bordet-Wasser- 
mann  et,  par  conséquent,  beaucoup  plus 
difficile  que  celle  de  la  séro-agglutination.  De 
très  nombreux  travaux  établissent  la  valeur 
de  cette  réaction  ;  elle  a  bénéficié  de  la  vogue 
du  Bordet-Wassermann. 

Sa  valeur  e,st  surtout  une  valeur  diagnos¬ 
tique.  Elle  peut  manquer  dans  certaines  formes 
localisées  ou  peu  évolutives  de  la  tuberculose 
(pleurésies),  mais  elle  est  presque  toujours 
positive  dans  la  tuberculose  pulmonaire  con¬ 
firmée.  Sa  valeur  serait  donc  presque  absolue 
si  elle  n’était  pas  produite  aussi  dans  certaines 
maladies  (syphilis,  paludisme)  et  si  elle  ne 
manquait  pas  dans  certains  cas' de  tuberculose 
bénigne.  Elle  est  souvent  absente  aussi  à  la 
dernière  période  de  la  phtisie,  ce  qui  est  peu 
important.  Elle  peut  persister  après  la  guéri¬ 
son  clinique,  témoin  de  l’évolution  passée. 

3°  Pouvoir  bactéricide  du  sérum  (P.  B.  S.).  — 
Sa  découverte  remonte  à  nos  premiers  travaux 
sur  le  pouvoir  bactéricide  des  pleurésies  séro- 
fibrinfeuses,  en  1898  (i).  Nous  avons  mis  la 
méthode  aü  point,  avec  Henri  Gardère,  pour  les 
liquides  de , pleurésies  tuberculeuses  et  pour  le 
sérum  sanguin  des  tuberculeux  (2). 

La  technique  est  simple  ;  ensemencer  des 
cultures  homogènes  de  bacille  de  Koch  à  dose 
uniforme  dans  le  sérum  des  tuberculeux  dilué 
à  des  taux  différents  de  dilution.  Le  sérum  des 
adultes  normaux  est  légèrement  bactéricide  ; 
celui  des  tuberculeux  l’est  davmitage  dans  les 
formes  moyennes  et  de  grande  résistance  ;  il 
s’abaisse  lorsque  l’évolution  est  défavorable. 
Le  sérum  de  sujets  guéris  ou  atteints  de 
formes  latentes  peut  rester  assez  élevé.  La 
réaction  a  un  intérêt  diagnostique,  soit  pré¬ 
sent,  soit  rétro^ectif,  et  enfin  une  valeur 
pronostique  que  nous  avons  démontrée. 

Pouvoir  bactéricide  des  urines  (P.  B.  LT.). 
—  Nous  l’avons  étudié  avec  Henri  Gardère  et 
Pierre  Pichat  {3). 

(1)  Paiji,  Courmonï,  Action  des  épanchements  des 
séreuses,  tuberculeux  ou  non^  sutle  bacille  de  Koch  (C.  if. 
Soc.  de  biol.,  t.  K,  28  mai  1898,  p.  605-8). 

(2)  PAtJi,  CoURMQNT  et  HENRI  GARDÈRE,  Variations 
du  pouvoir  bactéricide  sur  le  bacille  rie  Koch  du  sérum 
sanguin  [BuX.  Aead.  de  me’d.,  t.Cl,  18  juin  1929,  n®  23; 
Journal  mHical  frtençaic,  t.  XXïI,  n®  5,  mai  1933,  p.  164- 
167). 

(3)  Paüi.  Covrmont,  Henri  G.ardèee  et  Pierre 


7  Janvier  igjg. 

La  technique  est  la  même  que  pour  la  réac¬ 
tion  précédente,  en  employant  les  urines  fraî¬ 
ches,  filtrées  et,  par  conséquent,  stériles.  Une 
cause  d’erreur  est  l’emploi  de  l’aurothérapie, 
qui  donne  aux  urines  un  pouvoir  bactéricide 
artificiel  souvent  élevé. 

La  valeur  du  pouvoir  bactéricide  des  urines 
est  surtout  diagnostique  ;  elle  ne  se  rencontre 
que  dans  la  tuberculose  (exception  faite  de  ce 
que  nous  venons  de  dire  pour  l’aurothérapie). 

5“  La  recherche  des  Opsonines,  par  la 
méthode  de  Wright,  est  extrêmement  inté¬ 
ressante  pour  juger  de  l’évolution  d’une  tuber¬ 
culose  :  elle  tient  le  milieu  entre  les  méthodes 
sérologiques  pures  et  les  méthodes  hématolo¬ 
giques.  Elle  mériterait  d’être  plus  étudiée 
qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’ici  en  P'rance. 

B.  Réactions  hémo-sérologiques  nonspé- 
cifiques.  —  Elles  n’emploient  pas  un  anti¬ 
gène  tuberculeux  et  font  seulement  la  preuve 
de  certaines  modifications  sérologiques  ou 
sanguines  qui  ont  une  importance  pronos¬ 
tique,  mais  qui  n’ont  pas  de  valeur  diagnostique 
spécifique.  Ce  sont,  en  quelque  sorte,  des 
symptômes  qui  ne  sont  pas  spéciaux  à  la  tuber¬ 
culose,  mais  qui  peuvent  renseigner,  jusqu’à 
un  certain  point,  sur  son  évolution. 

1°  Floculation  de  Vernes.  ■ — •  La  méthode 
demande  une  certaine  quantité  de  sérum  li¬ 
quide  et  un  appareü  spécial  (floculomètre  de 
Vernes).  Elle  a  été  très  étudiée  ces  dernières 
années,  et  nous  l’avons  recherchée  systémati¬ 
quement  dans  des  centaines  d’observations, 
parallèlement  aux  autres  réactions. 

Au  point  de  vue  diagnostique,  sa  valeur  n’est 
pas  absolue,  même  à  des  taux  élevés.  On 
observe  ceux-ci  dans  beaucoup  d’autres  mala¬ 
dies  ;  elles  n’a  que  la  valeur  d’un  symptôme 
non  spécial  à  la  tuberculose. 

Son  intérêt  pronostique  est  plus  grand,  car, 
en  général,  elle  est  le  plus  élevée  dansles  formes 
graves  et  dans  les  poussées  aiguës  de  tubercu¬ 
lose.  Mais,  à  ce  point  de  vue,  elle  est.  pour  ainsi 
dire  trop  sensible,  s’élevant  brusquement  à 
la  moindre  complication,  une  pleinésie  de 

Pichat,  Pouvoir  bactéricide  des  urines  des  tubercuieux 
pour  le  bacille  de  Koch.  Influence  des  sels  d’or  {Bull. 
Acad.deméd.,  t.  CVII,  n»  30,  ii  octobre  1932,  p.  1114).  — 
Pierre  Pichat,'  De  l’existence  d’un  pouvoir  bactéricide 
/  spécial  pour  ie  bacille  de  Koch  dans  l’organisme  tuber¬ 
culeux.  Pouvoir  bactéricide  des  urinés.  Action  bactéri¬ 
cide  in  vitro  et  in  vivo  des  sels  d’or  pour  le  bacille  de 
Koch  {Thèse  de  Lyon,  1932,  i  vol.,  94  pages;  Bosc  et 
Riou,  Mit.). 
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pneumothorax  par  exemple,  sans  que  cet 
incident  ait  de  la  gravité  pour  l’avenir  du 
malade. 

Nous  montrerons  plus  loin  que  toutes  les 
réactions  de  ce  genre,  y  compris  la  sédimenta¬ 
tion,  n’ont  qu’une  valeur  pronostique  très 
immédiate,  témoignant  d’une  complication 
ou  d’une  gravité  au  moment  oii  l’on  fait 
l’examen.  Au  contraire,  la  courbe  d’aggluti¬ 
nation  évolue,  en  général,  avec  moins  de  brus¬ 
querie,  et  son  élévation  ou  son  abaissement  ont 
presque  toujours  beaucoup  plus  de  valeur 
pronostique. 

20  Sédimentation  des  hématies.  —  D’innom¬ 
brables  travaux  ont  montré  la  réelle  valeur 
non  pas  diagnostique,  mais  pronostique  des 
variations  de  la  vitesse  de  sédimentation  des 
hématies.  Un  taux  normal  de  cette  sédimenta¬ 
tion  indique  ou  l’absence  de  tuberculose  ou  la 
bénignité  de  cette  maladie  au  moment  de 
l’examen.  Une  sédimentation  élevée  est,  au 
contraire,  le  témoin  d’une  infection  grave.  Nous 
avons  même  montré  (i),  avec  Moulinier,  que, 
lorsque  ce  taux  atteint  6o,  le  pronostic  est 
toujours  fatal.  Mais,  pour  cette  réaction,  nous 
répétons  exactement  ce  que  nous  venons  de 
dire  pour  la  courbe  de  Vernes  :  modification 
brusque  pour  la  moindre  complication,  même 
sans  gravité  ;  valeur  pronostique  limitée  au 
moment  présent  et  pouvant  être  comparée, 
à  ce  point  de  vue,  à  une  élévation  ou  à  un  abais¬ 
sement  de  la  température. 

Degeorges  a  spécialement  indiqué  ce  point 
de  vue  dans  ses  travaux  (2). 

30  D’autres  procédés  ont  une  certaine  valeur, 
notamment  la  formule  d’Arneth,  au  point  de 
vue  pronostique. 

Nous  ne  parlons  ici  que  des  principales  réac¬ 
tions  que  nous  avons  l’habitudé  d’employer 
comparativement  aux  réactions  spécifiques 
et,  notamment,  à  la  courbe  agglutinante. 

II.  —  Comparaison  des  réactions  et  ciavier 
hémo-sérologique. 

Si  chacune  des  réactions  précédentes  peut 
avoir  une  valeur  diagnostique  ou  pronostique 

(l)  PAUI.  COURMONT  et  JEAN  MOUEINIÉR,  Des  coui'bes 
de  sédimentation  et  de  sérologie  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  traitée  par  le  pneumothorax.  Signification 
pronostique  {Journ.  de  méd.  de  Lyon,  20  décembre  1938, 
p.  591-610). 

(2.)  Loc.  cil. 


plus  OU  moins  grande  suivant  sa  nature,  sa 
spécificité  et,  surtout,  le  taux  d'élévation  de  la 
réaction,  le  maximum  de  résultats  est  donné 
par  la  comparaison  de  ces  réactions  entre  elles. 

Nous  répétons  que,  comme  pour  les  réac¬ 
tions  sérologiques  de  la  sjqihilis,  on  doit,  pour 
l’examen  complet  d’une  maladie  tubercu¬ 
leuse  ou  soupçonnée  de  tuberculose,  demander 
au  laboratoire  le  maximum  possible  de  réac¬ 
tions.  Ueurs  résultats  se  renforcent  les  uns  les 
autres,  si  on  sait  bien  les  interpréter,  si  on 
sait  jouer  du  clavier  hémo-sérologique. 

On  peut  établir  différents  schémas  de  résul¬ 
tats  concordants  ou  discordants  de  ces^  diffé¬ 
rentes  réactions,  comme  il  est  indiqué  dans  le 
tableau  ci-dessous. 

Schémas  sérologiques. 

,  |I  II  III  IV  V 


P.  A .  -f  O  O  O  4- 

P.  B.  S .  -I-  O  O  -I-  -f 

P.  B.  U .  -t-  O  O  .  O 

D.  C .  H-  O  +  -f  O 

Vernes-résorciiie  .  , .  -f  .  O  -f  -j-  O 

Sédimentation .  -|-  O  +  -f  O 


Par  exemple,  le  schéma  I  (toutes  les  réac¬ 
tions  sont  positives)  donne  la  certitude,  autant 
qu’on  peut  l’avoir  en  clinique,  que  la  tuber¬ 
culose  existe  et  qu’elle  est  évolutive  ou  tout 
au  moins  active  ;  mais  avec  pronostic  absolu¬ 
ment  incertain. .. 

Si  toutes  les  réactions  sont  négatives,  comme 
dans  le  schéma  II,  ce  caractère  négatif  de 
toutes  ces  réactions  est  d’un  précieux  secours 
pour  déterminer  la  nature  non  tuberculeuse  de 
beaucoup  d’infections  suspectes.  Cela  nous  a 
rendu  les  plus  grands  services,  par  exemple 
dans  la  lymphogranulomatose,  dans  la  maladie 
de  Besnier-Bœck,  dans  les  pneumopathies  non 
tuberculeuses  syphilitiques,  paludéennes  ou 
autres,  en  un  mot  dans  ,  toutes  les  maladies 
où  la  nature  tuberculeuse  peut  être  soupçon¬ 
née,  mais  non  cliniquement  démontrée. 

De  schéma  II  indique  donc,  le  plus  souvent, 
une  absence  complète  de  tuberculose,  mais  il 
pèut  s’agir,  encore,  d’une  guérison  absolue 
de  celle-ci,  si  le  passé  chnique  comporte  cette 
maladie  ;  ou  enfin  d’une  tuberculose  très  grave, 
à  la  période  cachectique  (la  clinique  ne  manque 
pas  alors  d’autres  symptômes  dans  ce  cas). 

Des  résultats  divergents  des  réactions  sont 
plus  difficiles  à  interpréter.  Nous  insisterons 
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ici  surtout  sur  les  réactions  spécifiques.  . 

En  efiet,  les  réactions  telles  que  la  sédimen¬ 
tation,  la  floculation  résorcine,  en  ayant  l’im¬ 
portance  pronostique  que  nous  avons  indiquée 
plus  haut,  n’ont  que  la  valeur  d’un  symptôme 
parfois  important,  mais  banal.  Elles  seront 
à  combiner  cependant  avec  les  autres. 

Ees  réactions  dites  spécifiques  peuvent  être 
les  unes  positives,  les  autres  négatives. 

Ea  déviation  du  complément  positive  et 
élevée  ainsi  que  V.  R  et  V.  S  (toutes  les 
autres  négatives)  témoigne  d’une  infection 
grave  ou  au  moins  franchement  évolutive 
(schéma  III). 

Lorsque  le  pouvoir  bactéricide  des  urines, 
le  pouvoir  bactéricide  du  sérum  et  la  déviation 
du  complément  sont  positifs,  cela  indique 
également  une  infection  évolutive  (schéma  IV) . 

Si  la  déviation  du  complément  est  négative, 
alors  que  le  pouvoir  agglutinant  et  le  pouvoir 
bactéricide  du  sérum  sont  positifs,  il  y  a  proba¬ 
bilité  que  la  tuberculose  est  bénigne  et  loca¬ 
lisée,  et  de  bon  pronostic  ;  dans  le  même  sens 
plaide  le  taux  normal  (négatif)  du  Vernes  et 
de  la  sédimentation  (schéma  V). 

En  somme,  le  pouvoir  agglutinant  et  le 
pouvoir  bactéricide  du  sérum  positifs,  coexis¬ 
tant  avec  déviation  du  complément,  pouvoir 
bactéricide  des  urines  et  floculation  négatifs, 
sont  l’indice  d’une  infection  tuberculeuse  légère 
et  bénigne,  ou  même  en  v^e  de  guérison 
complète  (schéma  V  complet). 

En  étudiant  tous  ces  signes  au  cours  de  la 
maladie,  on  peut  avoir  successivement  plu¬ 
sieurs  de  ces  schémas.  Le  cas  le  plus  typique 
serait  celui  où  le  schéma  u°  I  deviendrait 
longtemps  après  le  schéma  n°  II,  ou  tout  au 
moins  le  schéma  n°  V,  indiquant  le  passage 
d’une  tuberculose  évolutive  et  sérieuse  à  une 
guérison  dont  témoigne,  en  fin  de  compte,  le 
schéma  n°  II. 

Il  nous  est  impossible  de  discuter  ici  tous  les 
cas  possibles,  mais  l’étude  de  ces  schémas  et 
l’interprétation  des  réactions  sérologiques  doi¬ 
vent  guider  le  phtisiologue  :  pour  le  diagnos¬ 
tic,  pour  le  pronostic  et,  par  conséquent,  pour 
la  conduite  de  la  cure,  pour  l’appréciation  des 
résultats  thérapeutiques  et,  enfin,  pour  la 
solution  du  problème  si  difficile  de  la  guérison 
réelle  des  lésions  tuberculeuses  (i). 

f2bPAUL  COUHMONT,  Les  tests  sérologiques  de  gué- 
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L’étude  des  réactions  sérologiques  comparées, 
et  surtout  répétées,  au  cours  de  la  tuberculose, 
est  d’importance  capitale  pour  le  phtisiologue. 

III.  — ^  Étude  comparée  des  courbes. 

Pour  une  maladie  aussi  longue  que  la  tuber- 
culose,  il  est  nécessaire  de  pratiquer  fréquem¬ 
ment  la  recherche  des  différentes  séro-réactions 
et  d’établir  des  courbes  de  celles-ci  pour  les 
comparer  aux  courbes  de  température,  de 
poids...  en  un  mot  à  l’évolution  clinique.  Un 
examen  sérologique  tous  les  mois  ou  tous  les 
deux  mois,  dans  une  forme  moyenne  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire,  donnera  de  précieuses  indica¬ 
tions  pour  appuyer  et  compléter  le  pronostic 
clinique.  Nous  avons  fait  ce  travail,  avec  Mouli- 
nier,  pour  des  formes  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  aiguë  ou  subaiguë,  relativement  loca¬ 
lisées  et  qui  furent  traitées  par  le  pneumo¬ 
thorax  artificiel  unilatéral  (2). 

Dans  de  telles  formes,  les  renseignements 
obtenus  sont  des  plus  intéressants  et  donnent 
la  signature  de  la  valeur  des  courbes  sérolo¬ 
giques  ou  de  sédimentation  au  cours  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire.  Certaines  de  nos  observa¬ 
tions  se  sont  déroulées  sur  plusieurs  années 
avec  le  contrôle  de  ces  réactions.  Voici  nos 
principales  conclusions  : 

1°  Les  courbes  de  vitesse  de  sédimentation 
et  de  Vernes-résorcine  ont  à  peu  près  la  même 
signification.  Elles  ne  sont  pas  spécifiques  et 
n’ont  que  la  valeur  d’im  symptôme,  que  les 
cliniciens  doivent  rapporter  ou  non  à  la  tuber¬ 
culose.  Ces  courbes  s’élèvent  lors  de  périodes 
graves  et  de  complications,  et  s’abaissent  avec 
la  guérison.  Par  conséquent,  la  persistance  d’un 
taux  normal  est  d’un  bon  pronostic  et  rassure 
le  clinicien.  Mais  ce  pronostic  est  tout  à  fait 
à  courte  vue,  limité  au  moment  présent  de  la 
recherche.  Ces  deux  courbes  sont  souvent 
soulevées  par  les  épisodes  si  fréquents  au  cours 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  et  qui  peuvent 
n’avoir  qu’une  durée  limitée,  une  gravité  toute 
relative. 

Au  contraire,  les  courbes  de  pouvoir  bacté¬ 
ricide  et  de  pouvoir  agglutinant  répondent  à 
une  réaction  spécifique,  ont  une  signification 
bien  plus  intéressante,  soit  diagnostique  (nous 

rison  de  la  tuberculose  pulmonaire  (Bull.  Acad,  méd., 
22  février  1938,  t.  CXIX,  u"  8,  p.  225-32). 

(2)  Paul  Courjiont  et  J.  Moulinier,  Loc..  cif.^ 
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l’avons  montré  plus  haut),  soit  pronostique. 
Ces  réactions  témoignent  des  processus  de 
réaction  défensive  de  l’organisme,  de  l’évolu¬ 
tion  réelle  vers  la .  guérison.  Elles  sont  plus 
stables,  moins  capricieuses  que  les  précédentes, 
et  leur  pronostic  est,  par  conséquent,  à  beau¬ 
coup  plus  longue  échéance,  ce  qui  est  l’idéal 
recherché  dans  toutes  les  méthodes  de  pro¬ 
nostic. 

Eeur  élévation  progressive  est  d’un  excel¬ 
lent  pronostic  ;  au  contraire,  leur  faiblesse  et, 
surtout,  leur  abaissement,  au  cours  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  et  du  pneumothorax  arti¬ 
ficiel,  sont  d’un  pronostic  réellement  fâcheux 
et  concordent,  en  général,  avec  les  signes  cH- 
niques  pour  faire  prévoir  une  issue  défavorable, 
souvent  bien  des.  mois  avant  la  terminaison. 

Ees  réactions  hémo-sérologiques  dans  les 
tuberculoses  doivent  donc  être  employées  d’une 
façon  beaucoup  plus  courante  qu’on  ne  le  fait  : 
pour  le  diagnostic,  pour  de  pronostic  et  pour 
suivre  et  diriger  la  cure.  EUes  peuvent  con¬ 
tribuer,  dans  bien  des  cas,  à  éclairer  les  déci¬ 
sions  à  prendre  pour  la  conduite,  par  exemple, 
du  pneumothorax  artificiel,  pour  son  abandon, 
pour  l.e  moment  le  meilleur  où  doivent  être 


pouvoir  bactéricide  que  pour  l’agglutination 
et  la  sédimentation.  D’autre  part,  les  tech¬ 
niques  les  plus  simples  sont  évidemment  celles 
de  l’agglutination  et  de  la  sédimentation. 

En  somme,  si  l’on  ne  veut  pratiquer  que 
quelques-unes  de  ces  réactions  ou  si  on  ne  peut 
les  obtenir  toutes,  voici  l’ordre  de  préférence. 
Pour  le  diagnostic,  la  plus  grande  valeur  doit 
être  attribuée  à  la  déviation  du  complément 
et  à  l’agglutination.  Pour  le  pronostic  et  pour 
l’établissement  d’une  courbe  utile,  pour  la 
direction  du  traitement,  on  peut  donner  la 
préférence  aux  deux  courbes  de  pouvoir  agglu¬ 
tinant  (P.  A.)  et  de  vitesse  de  sédimentation 
(V.  S.)  :  la  première  schématise  assez  bien  les 
réactions  de  défense  de  l’organisme  et  donne 
un  pronostic  à  échéance  relativement  éloi¬ 
gnée  ;  la  seconde  indique  la  gravité  du  moment 
présent,  souligne  les  épisodes  d’aggravation 
et  les  complications,  mais  pour  qn  pronostic 
uniquement  rapproché. 

Les  graphiques  ci- joints  donnent  deux  types 
de  courbes  de  vitesse  de  sédimentation  et  de 
pouvoir  agglutinant  au  cours  du  pneumothorax 
artificiel. 

Dans  le  graphique  I  :  élévation  primitive  puis 


Graphique  I. 

Courbes  de  pouvoir  agglutinant  (P.  A.)  et  de  vitesse  de  sédimentatiou  (V.  S.)  pendant  deux  ans,  au  cours  d’un 
P.  N.  O.  artificiel.  Guérison  clinique. 

I.e  P.  A.  élevé  dès  le  début  (-1-  40)  est  d’un  bon  pronostic.  Il  monte  progressivement. 

La'V.  S.,  faible  dès  le  début  (bon  pronostic),  s’abaisse  vite  et  définitivement  à  des  chiffres  normaux. 

I,es  deux  courbes,  évoluant  en  sens  inverse,  ont  la  même  signi  ficatiou  favorable  dans  le  sens  de  la  guérison 


faites  certaines  opérations  telles  que.  :  section 
de  brides,  thoracectomie,  etc. 

En  pratique,  un  inconvénient  est  la  quantité 
de  sang  ou  de  sérum  à  prélever  au  malade  à 
chaque  recherche.  A  ce  point  de  vue,  il  faut 
beaucoup  plus  de  sérum  pour  Vernes  et  le 


progressive  du  pouvoir  agglutinant  à  mesure 
que  s’accuse  la  guérison  et  l’efiicacité  du  pneu¬ 
mothorax,  tandis  que  la  courbe  de  vitesse  de 
sédimentation  a  tendance  à  s’abaisser  vers  la 
normale  et  inversement  à  l’autre.  Le  taux  pri¬ 
mitif,  puis  l’évolution  de  ces  courbes  étaient 
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d’un  très  bon  pronostic  qu’a  confirmé  une 
guérison  clinique  complète. 

Dans  le  graphique  II,  évolution  exactement- 
inverse  des  deux  courbes  au  cours  d’une  tuber¬ 
culose  sévère,  à  évolution  fatale,  malgré  l’essai 
du  P.  N.  O.  bilatéral.  D’agglutination  (P.  A.) 
est  presque  nulle  et  s’abaisse  dans  les  mois 
qui  précèdent  la  mort.  Da  sédimentation  (V. 
S.)  est  élevée  dès  le  début  et  s’élève  plus 
haut  encore  lors  de  l’aggravation  définitive. 
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Graphique  II. 

Courbes  de  P.  A,  et  de  V.  S.  pendant  un  an,  au  cours 
d’une  tuberculose  grave,  mortelle,  malgré  l’essai  de 
P.  N.  O.  bilatéral  successif. 

he  P.  A.  reste  constamment  très  bas  et  s’abaisse  encore 
dans  les  derniers  mois  (très  mauvais  séro-pronostic). 

I,a  V.  S.,  très  élevée,  s’abaisse  un  peu  lors  d’une  amé¬ 
lioration  apparente,  puis  remonte  progressivement  (très 
mauvais  pronostic  ;  mort) . 

De  taux  de  P.  A.  et  de  V.  S.  et  leur  évolution 
ultérieure  concordaient  pour  indiquer  le  pro¬ 
nostic  fatal. 

En  somme  :  l’étude  systématique  de  toutes 
ces  réactions,  sanguines  et  surtout  sérologiques, 
ou  du  moins  des  principales,  et  surtout  des 
pouvoir  agglutinant,  pouvoir  bactéricide  et 
vitesse  de  sédimentation,  l’usage  du  clavier 
hémo-sérologique  et  des  courbes  doivent  entrer 
dans  la  pratique  des  phtisiologues.  EUe  leur 
donnera,  au  cours  de  la  tuberculose,  et  notam¬ 
ment  de  la  tuberculose  pulmonaire,  les  rensei¬ 
gnements  les  plus  précieux  et  les  plus  utiles 
pour  le  diagnostic,  le  pronostic  et  la  conduite 
de  la  cure. 


7  Janvier  içjç. 

CE  QUE  DOIT  ÊTRE 
UN  PRÉVENTORIUM 
DE  JEUNES  ENFANTS 
DE  DEUX  A  QUATRE  ANS 

E.  LESNÉ  et  Q.  DREYFUS-SÉE 

Dans  un  préventorium  surveillé  de  jeunes 
enfants,  se  trouvent  réunis  : 

1“  Des  enfants  chétifs,  malingres,  fatigués  et 
présentant  apparemment  une  résistance  dimi¬ 
nuée,  enfants  jusque-là  indemnes  de  toute 
tuberculose  et  présentant  une  cuti-réaction  néga¬ 
tive. 

2°  Des  enfants  appartenant  à  un  milieu  sus¬ 
pect  de  bacillose,  à  qui  l'on  veut  éviter  un 
contact  infectant  :  quelques-uns  présentent 
déjà  une  allergie  tuberculeuse,  mais  sans  lésion 
manifeste  ou  évolutive  bacillaire,  d’autres 
paraissent  encore  indemnes,  et  leur  cuti- 
réaction  est  négative. 

3“  Des  enfants  ayant  subi  une  contamination 
bacillaire  et  présentant  soit  une  séquelle 
pleurale,  soit  une  réaction  juxta-hilaire  cal¬ 
cifiée  ancienne,  non  évolutive,  ou  n’ayant 
jamais  manifesté  de  symptôme  d’évolution. 
Ces  enfants  ont  été  orientés  sur  des  préven- 
toria,  soit  du  fait  de  troubles  passagers  ou 
prolongés  de  leur  état  général,  soit  parce 
qu’ils  se  trouvaient  dans  un  milieu  contaminé 
dangereux. 

4°  Des  enfants  ayant  présenté  une  infection 
bacillaire  en  voie  de  régression  :  image  de  lobite 
ou  de  juxta-scissurite,  ou  image  juxta-lulaire 
arrondie  ou  en  bande,  tons  aspects  radiolo¬ 
giques  correspondant  habituellement  à  une 
primo-infection  tuberculeuse. 

Chez  ces  sujets,  l’état  général  est  encore 
déficient,  mais  ils  sont  apyrétiques,  toussent 
peu,  ne  crachent  pas,  ne  paraissent  pas  évi¬ 
demment  contagieux. 

Da  primo-infection  du  jeune  enfant  a  été 
longtemps  considérée  comme  non  'conta¬ 
gieuse,  mais  un  revirement  s’est  produit  à  la 
suite  des  constatations  fournies  par  la  recher¬ 
che  du  bacille  de  Koch  dans  le  liquide  de 
lavage  gastrique.  Cette  méthode  d’H.  Metmier 
et  Bertherand  (i8g8)  a  été  reprise  par  Armand- 
Delille  et  Vibert  en  1927. 

Nous  avons,  ainsi  que  de  nombreux  pé- 
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diatres,  tant  en  France  qu’à-l'étranger,  recherché 
le  bacille  de  Koch  dans  le  contenu  gastrique 
d’enfants  atteints  de  primo-infection,  porteurs 
ou  non  de  signes  cliniques  et  radiologiques,  et 
nous  avons  déjà  insisté  dans  des  travaux 
antérieurs  (i)  sur  les  déductions  pronostiques 
et  prophylactiques  que  comportaient  nos 
résultats. 

Au  cours  de  la  primo-infection,  les  bacilles 
de  Koch  sont  peu  nombreux,  et  l’examen 
direct  du  liquide  gastrique  ne  les  révèle  pas. 
Fes  liquides  gastriques  que  nous  avons  prélevés 
ont  été  traités  par  M.  Saënz  suivant  la  méthode 
de  Saënz  et  Costil,  ensemencés  et  inoculés 
au  cobaye. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  129  enfants  de 
moins  de  quatre  ans. 


Enfants  de  moins  de  un  an  à  cuti-réaction 
positive . 

Nombre  total 

B.  K.  . 

B.  K.  4- 

16 

6 

10 

Enfants  de  un 

à  quatre  ans  à  cuti-réaction  II 
positive.  1 

B.  K.  —  B.  K.  -f 

centage  de 
B.  K.  -!- 

Avec  lésion  cli¬ 
nique  on  radio¬ 
logique  ...  .29 
Sans  lésion  déce¬ 
lable  . 84 

14  15 

72  12 

51  P-  100 

14,3  p.  100 

(Chez  7  des  enfants  bacillifères,  l'élimination  des 
bacilles  de  Koch  a  été  intermittente.) 

Ke  premier  groupe,  peu  nombreux,  comportait 
des  nourrissonsde  moins  d'un  an  ;  chez  ceux-ci, 
on  connaît  le  pronostic  grave  et  l’aspect  évo¬ 
lutif  habituel  des  lésions  bacillaires. 

Sur  16  enfants  examinés,  10  présentaient 
des  lésions  tuberculeuses  cliniquement  et  radio¬ 
logiquement  évidentes  ;  les  6  autres  avaient 
des  radiographies  qui  paraissaient  normales,  et 
nulle  manifestation  clinique  ne  permettait 

(i) Lesné,  Saenz,  Dreyfus-Sée  et  Saleîibiez  (Soc. niéd. 
hâp.  Paris,  séance  du  31  janvier  1936).  — •  IV“  Congrès 
international  de  pédiatrie,  Rome  1937  —  Le  Nour¬ 
risson,  mars  1938. 


S’affirmer  la  tuberculisation,  prouvée  par  la 
cuti-réaction  positive.  Ka  recherche  des  bacilles 
chez  ces  enfants  du  premier  âge  s’est  montrée 
très  fréquemment  positive  {dix  fois  sur  16  cas). 
La  recherche  fut  positive  chez  un  de  ces 
enfants  mi  mois  après  le  virage  de  la  cuti- 
réaction. 

Les  résultats  obtenus  dans  ce  premier  groupe 
démontrent  donc  la  fréquence  de  la  contagio¬ 
sité  possible  des  enfants  du  premier  âge, 
même  alors  que  ceux-ci  sont  incapables  de 
cracher  et  ne  présentent  que  de  rares  quintes 
de  toux.  La  présence  de  bacilles  dans  leur 
estomac,  ou  même,  ainsi  que  l’un  de  nous 
l’avait  antérieurement  signalé  (Lesné  et  Lan- 
gle,  Acad,  méd.,  9  juin  1925),  la  constatation 
de  bacilles  dans  le  pharynx  de  ces  nourrissons, 
mise  en  évidence  par  l’inoculation  au  cobaye 
du  mucus  pharyngé,  démontre  que  les  bacilles 
de  Koch  émanant  d’un  foyer  tuberculeux  actif 
peuvent  parvenir  dans  les  voies  respiratoires 
supérieures,  puis  dans  les  voies  digestives.  Ils 
seraient,  par  conséquent,  susceptibles  d’être 
retrouvés  sur  les  oreillers,  sur  les  jouets  de  ces 
enfants,  ainsi  que  Balender  et  ses  collabora¬ 
teurs  l’ont  démontré  pour  des  sujets  plus  âgés. 

Ces  mêmes  considérations  seront  valables 
en  ce  qui  concerne  le  second  groupe. 

Notre  deuxième  groupe  comprend  113  en¬ 
fants  de  tin  à  quatre  ans,  donc  susceptibles 
de  jouer  en  commun,  de  se  prêter  des  objets 
souvent  portés  à  la  bouche  :  jouets,  bon¬ 
bons,  etc.,  de  s’embrasser,  etc.  Ces  enfants 
sont  habituellement  considérés  comme  non 
contagieux,  lorsqu’ils  ne  présentent  pas  de 
signes  cliniques  ou  radiologiques  de  tubercu¬ 
lose  manifestement  évolutive.  Dans  nombre 
d’établissements  pour  enfants  de  un  à  cinq 
ans,  on  voit  même  réunis  des  sujets  fragiles  à 
cuti-réaction  négative  et  des  sujets  à  cuti- 
réaction  positive  dits  «  non  évolutifs  ». 

C’est  dans  le  groupe  d’enfants  allergiques, 
sans  lésions  évolutives,  que  nous  nous  sommes 
efEorcés  par  des  recherches  systématiques  de 
dépister,  grâce  à  M.  Saënz,  la  présence  de 
bacilles  dans  le  liquide  de  lavage  gastrique, 
recherches  pratiquées  une  fois  ou  à  plusieurs 
reprises. 

84  d’entre  eux  séjournaient  dans  le  pré¬ 
ventorium  .  Consuelo-Balsan,  à  Saint-  Georges- 
Motel,  à  l’entrée  duquel  un  examen  très  strict, 
clinique  et  radiographique,  pratiqué  par  nous. 
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avec  la  collaboration  de  Roberjb  Clément  et  de 
Clément  Launay,  élimine  tous  les  enfants 
présentant  des  signes  cliniques  suspects  oû  des 
manifestations  radiologiques  paraissant  évo¬ 
lutives.  Les  enfants  admis  sont  tous  apyré¬ 
tiques,  leur  courbe  de  poids  est  habituellement 
ascendante  durant  le  séjour  en  préventorium 
(moyenne  d’accroissement  :  i8o  à-250  grammes 
par  mois)  ;  üs  ont  un  aspect  rapidement 
satisfaisant  sous  l’influence  de  la  cure.  Leur 
radio  est  normale  ou  ne  montre  qu’tme  légère 
opacité  péri-lulaire,  parfois  une  sclérose  lulaire 
minime,  ou  des  calciflcations  peu  importantes, 
séquelles  des  manifestations  éteintes  qui  ont 
provoqué  l'allergie  tuberculinique. 

En  regard  de  ce  groupe  important,  29  enfants 
du  même  âge,  suivis  dans  une  consultation 
de  tuberculeux,  pour  des  lésions  bacillaires 
manifestes,  ont  été  examinés  par  les  mêmes 
méthodes.  Chez  ces  29  enfants  tuberculeux 
cliniquement  et  radiologiquement,  des  bacilles 
de  Koch  ont  été  trouvés  dans  15  cas,  les  cas 
négatifs  n’ayant  d’ailleurs  été  examinés  qu’une 
fois.  Cette  proportion  déjà  importante  de 
résultats  positifs  aurait  peut-être  été  plus 
considérable  encore  si  le  prélèvement  gas¬ 
trique  avait  été  fait  à  plusieurs  reprises. 
D’ores  et  déjà,  elle  permet  d’insister  sur  le  fait 
qu’à  l’inversé  de  l’opinion  classique  ces 
jeunes  tuberculeux,  qui,  pour  la  plupart,  pré¬ 
sentaient  une  lésion  ganglio-pulmonaire  cor¬ 
respondant  à  une  primo  infection  récente, 
sont  très  fréquemment  bacillifères.  Il  importe 
donc  d’instituer  à  leur  égard  des  mesures  de 
prophylaxie  vis-à-vis  des  enfants  non  bacil¬ 
laires,  susceptibles  d’être  traités  dans  les 
mêmes  étabhssements  hospitaliers.  Dans  les 
famUles  également,  la  présence  d’un  de  ces 
malades  commande  des  précautions  à  l’égard 
des  autres  enfants,  et  en  particulier  de  ceux 
du  premier  âge. 

En  ce  qui  concerne  le  groupe  des  84  sujets 
tuberculisés  sans  aucune  lésion  actuelle,  cli¬ 
niquement  ni  radiologiquement  décelable, 
séjournant  au  préventorium  Consuelo-Balsan, 
nos  recherches  nous  montrent  72  fois  l’ab¬ 
sence  de  bacilles  à  un  ou  à  plusieurs 
examens,  mais  12  fois  le  hquide  gastrique 
contenant  des  bacilles  de  Koch,  soit  à  un 
examen  isolé,  soit  apparaissant  par  inter¬ 
mittence  à  des  examens  répétés.  Nos  consta¬ 
tations  à  ce  sujet  concordent  avec  les  résul- 
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tats  publiés  par  Rothstein  {Amer  J.  of  Dis. 
of  Child.,  juillet  1937),  par  Balender  et  ses 
'collaborateurs  (Pr.  méd.,  8  août  1936),  et  par 
Poulsen  et  Andersen  {Am.  J.  of  Dis.  of  Child. 
février  1934),  qui  notent  que  les  résultats 
positifs  sont  de  plus  en  plus  fréquents  lors  des 
prélèvements  répétés.  Nous  insistons  sur 
l’intérêt  de  ces  examens  renouvelés,  pratiqués 
chez  des  enfants  dont  le  bon  état  général,  la 
croissance  régulière  la  ,  courbe  thermique, 
l’état  radiologique,  n’ont  présenté  aucune 
modification  correspondant  aux  résultats 
intermittents  des  examens  bactériologiques. 

Ca...,  ij  juin  1935,  bacilles  Koch  -1-  ;  19  juin  1936' 
bacilles  Koch  — •  ;  25  janvier  1937,  bacilles  Koch  — . 

Duf...,  13  août  1935,  bacilles  Koch  -|-  ;  27  février 
1936,  bacilles  Koch  — . 

Mer...,  5  décembre  1935,  bacilles  Koch  -f  ;  19  juin 
1936,  bacilles  Koch  —  ;  30  novembre  1936;  bacilles 
Koch  -t-  ;  24  avril  1937,  bacilles  Koch  — . 

Cot...,  14  janvier  1936, bacilles  Koch  -|-  ;  28  novem¬ 
bre  1936,  bacilles  Koch  — . 

Bour...,  14  janvier  1936,  bacilles  Koch  -f  )  27  juin 

1936,  bacilles  Koch  —  ;  26  février  1937.  bacilles 
Koch  — , 

Dup...,  3  juin  1936,  bacilles  Koch  +  ;  26  février 

1937.  bacilles  Koch  — . 

We...,  17  février  1935,  bacilles  Koch  — ;  5  décembre 
1935,  bacilles  Koch  +. 

Cinq  autres  nourrissons  ont  fourni,  après  un  résul¬ 
tat  positif,  un  résultat  négatif. 

Il  est  intéressant  de  noter  qu’au  cours  d’inci¬ 
dents  pathologiques  épisodiques  banaux,  sur¬ 
venus  chez  ces  enfants  (coqueluché,  bronchite, 
congestion  pulmonaire,  etc.),  les  résultats 
n’ont  pas  été  modifiés. 

Chez  ces  jeunes  sujets,  qui  ne  présentent 
aucune  manifestation  cUnique  ni  radiologique 
de  tuberculose,  un  foyer  pulmonaire  ou  gan- 
ghonnaire  actif  persiste  cependant,  et  il  en 
émane  des  bacilles  de  Koch,  rares  certes,  par¬ 
fois  survenant  par  écHpses,  mais  susceptibles 
d’être  mis  en  évidence  par  la  méthode  précise 
d’examen  de  Saënz  et  Costil.  Nos  résultats 
nbus  incitent,  en  outre,  à  insister  sur  ce  que 
l’absence  de  bacilles  dans  le  contenu  gastrique 
de  ces  nourrissons  à  cuti-réaction  positive  ne 
saurait  être  affirmée  sur  un  seul  examen. 

Certes,  la  contagiosité  de  ces  enfants  ne  peut 
être  démontrée.  Les  bacilles  de  Koch  sont 
rares,  les  enfants  toussent  peu  et,  par  consé¬ 
quent,  n’envoient  guère  de  gouttelettes  de  salive 
infectée  autour  d’eux;  cependant  leur  conta- 
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giosité,  pour  faible  qu’elle  soit,  n’en  est  pas 
moins  possible  et  commande  des  mesures 
prophylactiques  vis-à-vis  des  sujets  réceptifs. 
S'il  flous  paraît  peu  vraisemblable  d’incriminer 
cette  source  de  contagion  pour  des  sujets  résis¬ 
tants,  pour  des  enfants  plus  âgés  par  exemple, 
il  n’est, par  contre, pas  possible  de  la  négliger  en 
ce  qui  concerne  des  enfants  jeunes  non  aller¬ 
giques,  et  surtout  des  sujets  fragiles,  tels  que  ceux 
qu’on  a  coutume  de  diriger  sur  des  établissements 
de  cure  préventoriale  ou  de  convalescence. 

Nous  appuyant  sur  ces  données  effectives 
nouvelles,  nous  tenons  à  insister,  comme  nous 
l’avong  déjà  fait  à  plusieurs  reprises,  sur  la 
nécessité  absolue  de  séparer  strictement  les 
enfants  de  moins,  de  cinq  ans  à  cuti-réaction 
négative  envoyés  dans  les  préventoria  et  éta. 
blissèments  de  cure  de  tous  les  enfants  de  même 
âge  porteurs'  de  cuti-réaction  positive,  alors 
même  qu’aucun  signe  clinique  ou  radiologique 
de  lésion  tuberculeuse  n’accompagne  la  réaction 
biologique,  mais  dont  le  contenu  stomacal 
est  par  éclipses  bacillifère. 

Pour  des  sujets  résistants  de  plus  de  cinq  ans, 
une  contamination  paficibacillaire  ne  paraît 
pas  redoutable,  et  les  mesures,  que  nous  désirons 
particulièrement  strictes  pour  les  petits,  peuvent 
être  moins  rigoureuses  pour  les  plus  grands. 

C’est  en  nous  basant  sur  ces  faits  que  nous 
avonsorganisé  le  préventorium  Consuelo-Balsan, 
à  Saint- Georges-Motel,  où  nous  recevons  des 
enfants  de,  deux  à  quatre  ans. 

Dès  l’entrée,  ils  sont  divisés  en  deux  groupes 
qui  resteront  absolument  isolés  :  le  groupe  des 
allergiques  et  celui  des  enfants  dont  la  cuti- 
réaction  est  négative. 

D’isolement  des  enfants  tuberculisés  est,  de 
plus,  un  des  éléments  de  la  thérapeutique,  car 
ces  sujets  allergiques  présentent,  comme  nous 
l’avons  signalé  avec  Lemaire,  une  insta¬ 
bilité  pondérale  et-  thermique,  et  une  dimi¬ 
nution  de  résistance  aux  infections  qui  néces¬ 
sitent  pour  eux  tme  cure  particulièrement 
surveillée. 

Le  traitement,  efficace,  car  il  donne  une  gué¬ 
rison  absolue  dans  la  quasi-totalité  des  cas  en 
quinze  à  dix-huit  mois,  comprend  :  une  alimen¬ 
tation  abondante,  variée,  bien  équilibrée  et 
riche  en  crudités,  et  la  cure  d’air  et  de  repos. 
A  part  un  peu  d’huile  de  foie  de  morue  et  de 
viande  crue,  les  enfants  ne  reçoivent  pas  de 
médicaments. 


La  cure  de  repos  et  de  silence  en,  pleiii  air 
est  de  trois  à  quatre  heures  en  moyenne  par 
jour  ;  les  fenêtres  sont  ouvertes  la  nuit,  elles 
sont  grillagées  pour  éviter  l’entrée  des  insectes. 

Depuis  1933,  date  de  l’ouverture,  720  enfants 
sont  entrés  au  préventorium,  dont  280  à  cuti- 
réaction  positive  ;  ceux-ci  y  ont  séjourné  de 
douze  à  dix-huit  mois.  Les  résultats  ont  été 
excellents  ;  ils  se  manifestent  par  le  bon  aspect 
de  l’enfant,  sa  gaieté,  son  appétit,  l’augmen¬ 
tation  du  poids,  les  images  radiographiques 
normales,  la  disparition  des  bacilles  de  Koch 
,dans  le  liquide  gastrique. 

Le  gain  annuel  a  été  de  g'^ssoo  pour  les  enfants 
à  cuti-réaction  négative  et  de  3‘'K,ioo  pour  les 
allergiques. 

Enfin,  nous  avons  institué  la  cure  d’air 
continue  de  jour  et  de  nuit,  les  enfants  couchant 
sous  un  hangar.  Après  avoir  constaté  les 
progrès  rapides  obtenus  chez  des  rachitiques 
et  des  hypotrophiques  soumis  à  cette  hygiène, 
nous  avons  appliqué  cette  cure  aux  enfants 
allergiques.  Pour  cette  catégorie  de  sujets, 
aussi,  les  résultats  ont  été  excellents  :  les 
coryzas,  adénoïdites  ont  été  infiniment  moins 
fréquents  que  chez  les  enfants  séjournant  dans 
les  dortoirs. 

En  comparant  les  gains  de  poids  des  mêmes 
enfants  à  cuti-réaction  positive  traités  en 
dortoir  ou  soumis  à  la  cure  continue  de  plein 
air,  voici  les  résultats  constatés  : 

8  enfants,  dont  3  bacillifères,  couchent  en 
dortoir  de  mai  à  octobre  1937  : 

Augmentation  quotidienne  5Br,i97. 

Les  mêmes,  en  cure  continue  de  plein  air  de 
mai  à  octobre  1938  : 

Augmentent  chaque  jour  de  'j3’^,SS7- 

Cette  cure  d’air  continue  n’agit  pas  seule¬ 
ment  sur  le  poids,  mais  aussi  sur  la  tempéra¬ 
ture,  la  mine,  l’appétit  et  le  sommeil  des 
enfants. 

Les  différentes  mesures  mises  en  œuvre  à 
Saint-Georges-Motel  nous  paraissent  devoir 
être  généralisées.  Cette  nouvelle  formule  du 
préventorium  pour  enfants  de  deux  à  quatre 
ans  présente,  au  point  de  vue  prophylactique, 
thérapeutique  et  même  économique,  des  avan¬ 
tages  dont  la  valeur  mérite  d’être  soulignée. 
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LES  SUJETS  VACCINÉS 
PAR  LE  B.  C.  G. 

ET  RESTÉS  ANERGIQUES 
SONT=ILS  PRÉMUNIS  ? 

(Conséqueaces  pratiques) 

Jean  TROISIER,  IVI.  BARIÉTY,  P.  NICO 

Toute  vaccination  pose  un  problème  sou¬ 
vent  bién  difficile  à  résoudre  dans  un  cas 
donné  :  celui  de  son  efficacité,  ou,  plus  préci¬ 
sément,  celui  des  moyens  pratiques  dont  nous 
disposons  pour  apprécier  son  efficacité.  Ta 
prémunition  par  le  BCG  soulève  la  même  ques¬ 
tion.  Quelle  est  la  valeur  d’une  cuti-réaction 
positive  comme  test  d’une  prémunition  effi¬ 
cace  ?  Quelle  conduite  tenir  si  la  cuti-réaction 
demeure  négative  après  administration  de 
BCG  ?  Tels  sont  les  deux  points  que  nous 
nous  bornerons  à  envisager  très  brièvement 


I.  —  Valeur  de  la  cuti-rèaction  tuberculi¬ 
nique  corrArie  test  d’une  prémunition 
efficace. 

Nous  savons,  sans  doute,  depuis  les  travaux 
de  Calmette  et  Guérin,  que  l’immunité  et  l’al¬ 
lergie  ne  sont  pas  fatalement  des  phénomènes 
connexes.  En  particulier,  il  est  certain  que  les 
bovidés  peuvent  présenter  une  résistance  à  la 
surinfection,  même  sans  allergie  tuberculinique. 

Il  ne  faut  pas,  néanmoins,  dénier  dans  ce 
domaine  toute  valeur  indicatrice  à  la  cuti- 
réaction  tuberculinique.  Deux  séries  d’argu¬ 
ments  tendent  à  le  prouver  :  d’une  part,  la 
cuti-réaction  devient  plus  fréquemment,  plus 
rapidement  et  plus  fortement  positive  quand 
le  BCG  est  administré  à  dose  forte,  et  surtout 
par  voie  parentérale  ;  d’autre  part,  les  sujets 
prémunis  dont  la  cuti-réaction  devient  positive 
font  ultérieurement  moins  d’accidents  tuber- 
ctileux  que  ceux  dont  la  cuti-réaction  reste 
négative. 

1°  Virage  de  la  cuti-réaction  après 
administration  de  BCG.  —  Te  virage  de  la 
cuti-réaction  après  administration  orale  de 
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,BCG  est  inconstant  et  tardif  :  il  ne  se  produit 
qu’au  bout  de  six  à  huit  semaines.  Au  con¬ 
traire,  après  injection  sous-cutanée  d’un  «  vac¬ 
cin  très  actif  d,  Scheel  (i)  a  noté  que  la  cuti- 
réaction  pouvait  devenir  positive  dès  la  troi¬ 
sième  ou  la  quatrième  semaine,  mais  alors  elle 
s’accompagne  presque  toujours  d’un  abcès 
sous-cutané. 

Mais,  même  après  administration  parenté¬ 
rale  de  BCG,  il  subsiste  rme  proportion  no¬ 
table  d’anergiques.  Scheel  a  recherché  l’état 
de  la  cuti-réaction  deux  à  six  mois  après  la 
vaccination  des  étudiants  :  Après  absorption 
orale  de  BCG,  la  cuti-réaction  vire  dans 
55  p,  100  des  cas; après  injection  sous-cutanée, 
dans  76  p.  100.  Des  recherches  analogues 
avaient  d’ailleurs  été  faites  chez  les  nourris¬ 
sons  par  différents  auteurs,  notamment  Debré, 
Telong  et  MUe  Pictet,  qui  ont  donné  les  chiffres 
suivants  :  38,4  p.  100  de  virages  après  absorp¬ 
tion  buccale,  41  p.  100  après  injection  sous- 
cutanée.  Sur  5  nourrissons  vaccinés  par  voie 
sous-cutanée,  le  professeur  E.  Sergent  a  vu  la 
cuti-réaction  virer  trois  fois  :  les  enfants 
avaient  eu  d’ailleurs  im  petit  abcès  froid  local 
qui  suppura  pendant  près  de  six  semâmes  et 
se  cicatrisa  complètement  ;  le  pus  contenait 
des  bacilles  nettement  colorables  par  la  mé¬ 
thode  de  Ziehl  ;  mais  des  cobayes  inoculés 
ne  présentèrent  jamais  la  moindre  lésion  tu¬ 
berculeuse. 

Retenons  donc  de  ces  statistiques  —  et  c’est 
surtout  sur  ce  point  que  nous  attirons  l’atten¬ 
tion  —  qu’un  nombre  important  (30  à  60  p.  100) 
de  sujets  conservent  une  cuti-réaction  néga¬ 
tive  même  après  administration  parentérale 
de  BCG  (2).  C’est  précisément  chez  ces  sujets 
restés  anergiques  qu’ultérieurement  l’on  voit 
survenir  de  préférence  des  accidents  tuber¬ 
culeux. 

2“  La  tuberculose  chez  les  vaccinés.  — 
Tes  statistiques  de  Scheel  tendent  à  prouver 

(1)  Scheel  (O.),  La  tuberculose  parmi  les  étudiants  eu 
médecine,  à  Oslo,  et  sa  prévention  par  la  vaccination  au 
BCG  [Revue  de  la  tuberculose,  5®  série,  I,  u»  5,  mai  1935, 
p.  259;  Bull,  de  l’Académie  de  médecine,  CXIV,  n®  28, 
23  juUlet  r935,  p.  .149)- 

(2)  Rappelons  l’intensité  de  la  cuti-féaction  que  nous 
avons  observée  chez  .un  adulte  jusqu’alors  anergique 
après  injection  intraveineuse  de  BCG  (J.  Teoisiee, 
Y.  Boquien  et  T.  DE  Sanctis  Monaldi)  [Bull,  et  Méni. 
Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  26  juin  1931, n»  23, 

p.  1215). 
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que  les  étudiants  «  allergiques  »  contractent 
beaucoup  moins  souvent  la  tuberculose  (1,35 
p.ioo)  que  les  sujets  à  réaction  nulle,  aner¬ 
giques,  au  début  de  leurs  études  (4,6  p.  100). 
Scheel  accepte  également  que  les  sujets  aner¬ 
giques  vaccinés  présentent  ultérieurement 
moins  de  cas  de  tuberculose  (1,95  p.  100)  que 
les  sujets  anergiques  non  vaccinés  (4,6  p.  100). 
Bien  mieux,  Heimbeck  (i)  a  comparé  la  mor¬ 
bidité  tuberculeuse  chez  les  sujets  vaccinés 
au  BCG  dont  la  cuti-réaction  était  devenue 
positive  et  chez  ceirx  dont  la  cuti-réaction 
était  restée  négative.  439  infirmières  de  l’hô¬ 
pital  Ulleval  ont  été  vaccinées  par  le  BÇG  ; 
la  cuti-réaction  est  devenue  positive  chez  287 
d’entre  elles  ;  elle  est  restée  négative  chez  107  ; 
elle  n'a  pas  été  contrôlée  chez  45.  Dans  la 
suite,  sur  l’ensemble,  33  ont  présenté  des 
manifestations  tuberculeuses  (pourcentage  glo¬ 
bal  ;  7,5  p.  100).  Parmi  les  287  sujets  dont  la 
cuti-réaction  était  devenue  positive,  on  trouve 
8  malades,  soit  un  pourcentage  de  2,8  p.  loo 
seulement,  tandis  que,  parmi  les  107  dont  la 
cuti-réaction  est  demeurée  négative,  on  note 
22  malades,  soit  un  pourcentage  de  20,5  p.  100. 
De  ces  cfaiiïres,  l’on  peut  donc  conclure  que  la 
morbidité  tuberculeuse  est  sept  à  huit  fois  plus 
fréquente  chez  les  vaccinés  dont  la  cuti- 
réaction  reste  négative. 

Plus  éloquente  encore  est  peut-être  la  statis¬ 
tique  recueillie  par  Holm  et  Helweg-Darsen 
chez  les  étudiants  en  médecine  de  Copenhague 
et  publiée  dans  le  dernier  numéro  des  Acta 
Tuberculosea  Scandinavica.  Chez  416  étudiants 
anergiques  au  début  de  leurs  études,  la  tuber¬ 
culose  s’est  déclarée  dans  4,5  p.  100  des  cas, 
tandis  que  chez  1 161  étudiants  allergiques  on 
n’a  observé  aucun  cas  de  maladie  tuberculeuse. 
Après  virage  spontané  de  la  cuti-réaction,  la 
tuberculose  est  apparue  dans  23,2  p.  100  des 
cas  ;  après  virage  secondaire  à  l’administration 
de  BCG,  dans  aucun. 

Une  observation  que  nous  avons  récem¬ 
ment  relatée  (2)  nous  a  fourni  un  exemple 
typique  d’accident  tuberculeux  survenant 
chez  un  sujet  vacciné  à  cuti-réaction  constam- 

(1)  J.  Heimbeck,  ïuberculosis  in  Hospital  Nurses 
(Tubercle,  1936,  p.  97). 

(2)  Jean  Troisier,  M.  Bariéxy  et  P.  Nico,  Prémuni- 
tion  parentérale  par  le  BCG  d’un  adulte  anergique.  Per¬ 
sistance  de  l’anergie  cutanée.  Pleurésie  séro-fibrineuse 
ultérieure  [Bull,  et  Mém.  Société  médicale  des  hôpitaux  de 
Paris,  28  octobre  1938,  p.  1553). 


ment  négative.  Il  s’agissait  d’une  jeune  infir¬ 
mière  de  vingt-cinq  ans  dont  les  réactions 
tuberculiniques  étaient,  en  février  1936,  tota¬ 
lement  négatives  (cuti-réaction  et  intradermo- 
réaction  poussée  jusqu’au  dixième,  soit  un 
centigramme  de  tuberculine  brute).  Elle  reçut, 
le  3  mars  1936,  une  injection  sous-cutanée 
de  BCG  à  la  dose  de  de  1/50®  de  milligramme. 
Des  réactions  tuberculiniques  (cuti  et  intra- 
dermo-réaction),  par  deux  fois  contrôlées, 
restèrent  négatives  en  avril  1936  et  en  jan¬ 
vier  1937.  Au  début  de  septembre  1938,  lors 
d’un  examen  systématique,  la  cuti-réaction 
se  montra  positive.  Quelques  jours  plus  tard, 
soit  deux  ans  et  six  mois  après  l’injection  de 
BCG,  s’installa  une  pleurésie  séro-fibrineuse 
du  côté  droit. 


II.  —  Conduite  à  tenir  chez  les  sujets  vac¬ 
cinés  dont  la  cuti-réaction  reste  négative. 

Actuellement,  il  est  impossible  de  savoir  si 
ces  sujets  restés  anergiques  sont  cependant 
prémunis.  Seule,  la  sensibilité  à  la  tuberculine, 
recherchée  par  les  réactions  cutanées,  nous 
permet  de  faire  un  dépqrt  entre  les  sujets  nette¬ 
ment  prémunis  et  les  autres.  En  clinique  hu¬ 
maine,  nous  ne  possédons  pas  d’autre  test  révé¬ 
lateur  de  la  prémunition.  Il  y  a  donc  lieu  de  se 
demander  s’ü  ne  faut  pas  répéter  les  injections 
de  BCG  jusqu’à  l’apparition  d’une  cuti-réaction 
franchement  papuleuse  pour  être  certain 
d’une  prémunition  sufiisante.  Plusieurs  au¬ 
teurs  l’ont  déjà  proposé;  Debré,  Nègre, Chaus- 
sinaud,  Jensen,  Weül-Hallé,  Sayé. 

Dans  un  article  qui  résume  sa  grande  expé¬ 
rience  sur  ce  sujet,  A.  Wallgren  (3)  avance  les 
deux  propositions  suivantes  :  1°  «  qu’il  ne  faut 
considérer  comme  vaccinés  que  les  sujets  qui, 
après  l’inoculation  du  BCG,  donnent  une  réac¬ 
tion  positive  à  la  tubercuhne  »  ;  2°  «  qu’un 
enfant  vacciné  dont  la  sensibihté  à  la  tuber¬ 
culine  s’est  épuisée  doit  être  considéré  comme 
non  vacciné  et  sera  vacciné  de  nouveau,  si  l’on 
est  toujours  d'avis  que  cette  mesure  est  néces¬ 
saire  ».  Dans  tous  les  cas,  «  le  seul  moyen  d’em¬ 
pêcher  que  les  vaccinés  soient  exposés  à  une 
infection  virulente,  avant  que  l'immunité  se 

(3)  Wam-gren,  Ba  vaccination  par  le  BCG  [Annales 
de  médecine,  XXXX,  n^  3,  octobre  1937,  p.  405). 
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manifeste,  est  de  les  mettre  à  l’abri  de  cette 
infection  jnsqu’à  ce  qu’ils  soient  devenus 
sensibles  à  la  tuberculine  ;  il  faut  donc-  que 
tout  sujet  vacciné  soit  soumis  à  l’épreuve  de  la 
tuberculine  ». 

Pour  estimer  positive  une  réaction  de  Man- 
toux,  Wallgren  exige  d’ailleurs  des  conditions 
rigoureuses  ;  il  faut  qu’au  troisième  jour  il 
persiste  un  érythème  avec  des  papules  d’au 
moins  lo  millimètres  sur  lo,  la  mensuration 
tant  faite  suivant  deux  diamètres  perpendi¬ 
culaires. 

Pe  même  auteur  a  étudié  la  durée  de  la  pé¬ 
riode  anté-allergique  en  fonction  de  la  dose 
vaccinale.  Avec  une  dose  de  0,5  à  i  milli¬ 
gramme,  la  sensibilité  à  la  tuberculine  se 
montre  après  un  intervalle  allant  de  deux  à 
cinq  semaines  ;  avec  elle  apparaît  entre 

trois  et  sept  semaines;  avec  o“sr^05,  entre 
quatre  et  treize  semaines.  Pendant  tout  ce 
temps,  le  vacciné  doit  être  rigoureusement 
soustrait  à  toute  contamination  tuberculeuse. 

La  durée  de  l’immunité  par  le  BCG  paraît 
soumise  à  de  grandes  variations  suivant  les 
individus,  si  on  la  juge  également  par  des  cuti- 
réactions  en  série.  En  règle  générale,  il  semble 
qu’on  puisse  compter  sur  une  durée  d’au 
moins  six  à  douze  mois. 

De  toutes  cés  études,  une  conclusion  logique 
paraît  se  dégager  :  la  nécessité  de  revacciner 
les  sujets  dont  la  cuti-réaction  reste  négative 
après  une  première  administration  de  BCG. 
Mais  quelle  voie  employer  ?  La  voie  buccale 
n’est  peut-être  pas  à  rejeter  dédaigneusement. 
Les  cruelles  expériences  de  Lübeck  ont  montré 
la  possibilité  d’absorption  par  les  voies  diges¬ 
tives  de  bacilles  virulents  bien,  au  delà  de  la 
naissance.  Mais  on  ignore  toujours,  avec  ce 
mode  d’emploi,  la  quantité  réelle  de  bacilles 
absorbés,  qui  n’ont  pas  été  éliminés  purement 
et  simplement  avec  les  fèces.  '  ■' 

Les  auteurs  sbandinaves,  de  longue  date, 
ont  insisté  sur  la  plus  grande  précision  obtenue 
avec  les  inoculations  parentérales,  intrader¬ 
miques  pour  Wallgren,  sous-cutanées  pour 
Scheel.  Nous  estimons,  quant  à  nous,  qu’il  y 
a  lieu  de  suivre  les  directives  de  ces  auteurs 
si  l’on  veut  obtenir  plus  régulièrement  des 
cuti-réactions  positives.  Mais  ici,  encore,  il  y 
a  lieu  de  souligner  la  nécessité  d’employer  des 
doses  suffisantes  ;  l’injection,  par  exemple,  du 
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centième  de  milligramme  employée  par  W eill- 
Hallé  à  l’instigation  de  Calmette  ne  pouvant 
réellement  provoquer  aucune  modification 
de  l’allergie. 

Le  cinquantième  de  milligramme  est  pas¬ 
sible  des  mêmes  objections,  peut-être  même  le 
vingtième  !  C’est  sans  doute  la  dose  de  on's'^,i 
pour  l’adulte  qui  doit  être  la  dose  utile,  provo¬ 
quant,  selon  Wallgren,  l’apparition  de  l’allergie 
entre  tr.ois  et  sept  semaines. 

Une  question  beaucoup  plus  difficile  à  ré¬ 
soudre  est  celle  de  la  date  où  ces  vaccinations 
seraient  indiquées.  La  directive  générale  de 
Calmette,  de  prémunir  en  dehors  de  tout  con¬ 
tact  virulent,  reste  capitale.  Il  est  évident, 
par  exemple,  ponr  les  étudiants  en  médecine, 
qu’ils  auraient  avantage  à  être  vaccinés  au 
P.C.B,  avant  les  contacts  infectants  de  l’hôpi¬ 
tal.  Il  est  évident,  autre  exemple,  pour  les 
infirmières,  qu’eUes  devraient  être  prémunies 
à  l’école  avant  de  faire  leurs  stages.  Tous 
deux  pourraient  être  injectés  juste  avant  la 
période  de  vacances,  qu’ils  devraient  passer  en 
milieu  non  infecté. 

Ces  directives  et  ces  restrictions  d’aujour¬ 
d’hui,  seront-elles  celles  de  demain  ?  Ne  crain¬ 
dra-t-on  pas  moins  de  vacciner  dans  la  période 
anté-allergique  ?  Par  ailleurs,  ne  craindrait- 
on  pas  qne  la  disparition  trop  rapide  du  bacille 
vaccin  de  l’organisme,  avec  chute  de  l’allergie, 
ne  laisse  le  sujet  sans  défense  aü  moment  d’un 
c'ôntage  virulent  ?  Idéalement,  il  y  aurait  lieu 
d’envisager  la  nécessité  d’un  contact  infectant 
discret  au  moment  même  du  maximum  de  la 
réaction  aUergique  vaccinale. 

L’avenir,  que  nous  espérons  assez  proche, 
même  en  France,  nous  permettra  de  prendre 
position  sur  ces  questions  brûlantes. 
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LES  SOURCES 
ET  LA  PROPHYLAXIE 
DE  LA  TUBERCULOSE 
CHEZ  L’ÉCOLIER 

A.  COUBCOUX  et  H.  GAVOIS 

Des  rapports  excellents  de  Genévrier,  de 
Mil®  Q  Dreyfus-Sée,  des  communications  de 
MM.  A.  Bezançon,  Bolm,  Crémieu  et  Gardère, 
Berthet,  Andrieux,  Boulangier,  Dancelot,  Saves, 
Sieur,  au  Congrès  d’hygiène  de  1937,  une 
communication  souvent  citée  de  Desné  et 
G.  Dre}dus-Sée  à  l’Académie  de  médecine,  la 
thèse  récente  de  MH®  Suzanne  André,  pour  ne 
citer  que  les  derniers  travaux  français,  main¬ 
tiennent  l’actualité  de  la  prophylaxie  de  la 
tuberculose  chez  l’écolier. 

D’âge  scolaire  eommence  environ  à  six 
ans;  pour  beaucoup  il  se  termine  à  treize  ou 
quatorze  ans,  mais  pour  un  certain  nombre 
la  vie-  d’écolier  se  continue  jusqu’à  •seize  ou 
dix-sept  ans,  parfois  même  plus  tard,  et  cette 
notion  ne  doit  pas  être  négligée. 

Quand  nous  consultons  les  nombreuses  sta-. 
tistiques  qui  sont  faites  depuis  quelques 
années,  tant  en  France  qu’à  l’étranger,  nous 
sommes  amenés  à  quelques  constatations 
fort  intéressantes  qui  sont  à  la  base  de  la  pro¬ 
phylaxie  antituberculeuse  chez  l’écolier. 

I®  D'indice  tuberculinique,  qui  se  trouve  fixé 
à  l’heure  actuelle,  vers  six  ans,  entre  15  et 
20  p.  100  environ,  avec  quelques  variantes 
-suivant  les  milieux  sains  ou  contaminés,  pro¬ 
gresse  lentement  jusqu’à  treize  à  quatorze 
ans  pour  arriver  au  chiffre  moyen  de  25  à 
30  p.  100,  quelquefois  40  p.  100,  en  nette 
diminution  sur  les  chiffres  publiés  il  y  a  vingt- 
cinq  ans  et  même  il  y  a  quinze  ans. 

A  partir  de  quatorze  ans,  l’indice  des  cuti- 
réactions  positives  augmente  plus  rapidement, 
atteignant,  entre  quinze  et  dix-sept  ans,  de 
30  à  50  et  même  60  p.  100  suivant  les  milieux 
et  diverses  conditions  sociales. 

Dépister  chez  l’enfant  le  moment  oü  la 
contamination  se  fait,  le  moment  de  la  primo¬ 
infection,  devient  maintenant  une  nécessité 
sur  laquelle  se  base  la  prophylaxie  de  la  tuber¬ 
culose.  On  peut,  grâce  à  ce  dépistage,  recher¬ 
cher  les  sources  de  contage  et  y  remonter;  on 


peut,  grâce  à  ce  dépistage,  écarter  ces  sources 
de  contage  et  surveiller  de  manière  efficace 
la  période  délicate  de  la  primo-infection. 

2®  Da  contamination  de  l’enfant  petit  est, 
dans  la  très,  grande  majorité  des  cas, de  source 
familiale,  mais  il  est  certain  que  l’origine 
familiale  du  contage  diminue  dans  une  pro¬ 
portion  variable  à  mesure  que  l’enfant  grandit, 
parce  qu’il  s’écarte  de  sa  famille  et  qu’il  fré¬ 
quente  un  milieu  nouveau. 

Est-ce  dans  ce  milieu  nouveau,  qui  est 
l’école,  qu’il  va  trouver  des  sources  de  con¬ 
tage  ?  Oms’en  préoccupe  beaucoup,  non  seu¬ 
lement  parmi  les  pédiatres  et  les  phtisiologues, 
mais  aussi  chez  les  pouvoirs  publics  dans 
divers  pays. 

Ces  sources  de  contage  existent,  elles  sont 
démontrées  dans  le  milieu  scolaire,  elles  peuvent 
s’exercer  de  deux  manières  ; 

Soit  entre  les  enfants  ; 

Soit  par  le  personnel  qui  in.struit  l’enfant  ou 
s’en  occupe, 

I.  —  Contamination  entre  enfants. 

Ici,  nous  devons  considérer  les  deux  groupes 
d’écoHers  que  nous  avons  'déjà  séparés. 

K. Dans  les  collectivités  d'enfants  jeunes,  entre 
six  et  treize  ans,  à  l’école  primaire  ou  son  équi¬ 
valent,  les  contaminations  entre  enfants  d’une 
même  école  sont  exceptionnelles,  parce  que, 
dans  ce  groupe  d’âge,  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  ouverte  est,  en  effet,  rare.^ 

Méry  et  Dufestel  n’ont  trouvé  que  i  cas  de 
tuberculose  pulmonaire  ouverte  sur  450  enfants. 
De  même  chiffre  est  donné  par  Armand- 
Delille,  Destoquoy  et  Herrenschmidt, 

Genévrier,  dans  une  école  parisienne  fré¬ 
quentée  par  I  500  enfants,  n’en  trouve  aucun 
cas  pendant  ime  période  de  cinq  ans  (les  4  cas 
qu’il  signale  s’échelonnent  chez  des  écoliers  de 
douze  à  quinze  ans). 

Des  statistiques  suivantes  dorment  cepen¬ 
dant  une  proportion  plus  forte.  P.  Vigne  et 
Gardère,  à  Dyqn,  signalent  i,i  p.  100. 

Chadwick,  aux  États-Unis,  sur  400000 
écoliers,  trouve  0,42  p.  100  ; 

Peretti,  en  Allemagne,  0,6  p.  100  sur 
8  000  écoliers. 

Kalle,  0,49  p.  100  ; 

Kayser  Petersen,  0,04  p.  loo; 


26 


PARIS  MEDICAL 


Gillard,  à  Liège,  o,8  p.  loo  sur 
13  000  écoliers  ; 

Debbaudt  et  Olbrechts,  à  Anvers,  0,27  p.  100 
sur  I  631  enfants  ; 

Sayé,  dans  un  asile,  à  Barcelone,  1,3  p.  100. 

Ces  chiffres,  qui  paraissent  importants  et 
beaucoup  plus  élevés  que  l’impression  d’ensem¬ 
ble  que  nous  nous  faisons  de  la  fréquence  de  la 
tuberculose  pulmonaire  à  l’école,  puisqu’ils 
atteignent  une  moyenne  de  0,6  p.  100,  peu¬ 
vent  être  discutés,  car  nos  confrères  étrangers 
rangent,  dans  le  cadre  de  la  tuberculose  évo¬ 
lutive,  un  grand  nombre  de  cas  -de  lésions 
régressives  de  primo-infection. 

Les  enfants  qui  ont  réellement  des  lésions 
ouvertes  restent  rares;  ils  ne  crachent  pas 
a^mnt  dix  ans,  mais  toussent  et  peuvent  ainsi 
être  contagieux. 

On  a  pensé  que  ceux  qui  ont  des  infiltrats  de 
primo-infection  pouvaient  être  contagieux 
parce  que,  dans  80  p.  100  de  ces  cas  (obser¬ 
vations  présentées  au  Congrès  de  Rome  de 
1937),  les  examens  systématiques  du  liquide 
gastrique  avaient  donné  des  bacilles.  Nous  ne 
pouvons  revenir  sur  l’intéressante  discussion 
qui  a  été  soulevéepar  cette  question,  mais  Wal¬ 
green  déclare  formellement  que  le  danger  est 
négligeable  qüand  l’enfant  ne  tousse  pas. 

Debré  affirme  que,  pour  sa  part,  il  n’a  jamais 
I3U  établir  une  contamination  par  un  enfant 
bacillisé  qui  n’ait  point  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  ulcéro-caséeuse.  Franz  Klein,  dans  une 
étude  très  documentée,  conclut  que  le  risque 
de  contage  entre  enfants  est  minime. 

Nous  ne  devons  pas,  cependant,  nier  le  contage 
dont  certaines  observations  montrent  le  dan¬ 
ger. 

Bien  démonstrative  est,  à  ce  sujet,  l’obser¬ 
vation  de  Petrenyi,  citée  par  Kleinschmidt  ; 
l’examen  systématique  des  voisins  de  classe 
d’enfants  tuberculeux  ne  présentant  pas  de 
signes  cliniques,  mais  à  contenu  gastrique 
bacillifère  par  intermittence,  a  montré,  au 
cours  de  l’année  scolaire,  une  contamination 
de  6  p.  100. 

Rappelons  aussi  l’observqtion  de  Wal¬ 
green  où,  sur  une  classe  de  34  fillettes  de 
dix  à  onze  ans,  17  élèves  tombent  malades' 
entre  le  13  mars  et  le  début  de  mai,  présentant 
une  fièvre  d’invasion  ou  un  érythème  noueux, 
avec  signes  radiologiques  pulmonaires  ;  la^' 
source  de  contagion  est  une  enfant  entrée  à 
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l’école  le  16  janvier,  et  qui  tousse  et  maigrit 
nettement  depuis  cette  date. 

Dans  des  classes  qui  totalisent  113  enfants, 
où  15  écoliers  étaient  atteints  de  tuberculose 
ouverte,  Kayser-Petersen  a  trouvé  47,7  p.  100 
de  cuti-réactions  positives  et  3,6  p.  100  de 
lésions  actives. 

B.  A  partir  de  quatorze  ou  quinze  ans,  la 
proportion  des  tuberculoses  ouvertes  est  beau¬ 
coup  plus  importante.  Il  y  a  une  pointe  mani¬ 
feste  dans  toutes  les  statistiques. 

Rappelons  celle  d’Alibert  qui,  sur  625  ado¬ 
lescents  entre  douze  et  dix-neuf  ans,  atteints 
de  tuberculose  pulmonaire  évolutive,  trouve 
le  pourcentage  suivant  en  ville  et  à  l’hôpital. 


Pourquoi  ?  Nous  avons  déjà  indiqué  que 
l’index  tuberculinique  montait  assez  brus¬ 
quement  en  quatre  ans  de  30  à  60  p.  100  et 
même  plus,  alors  qu’une  semblable  proportion 
ne  s’effectuait  qu’en  sept  ans  chez  l’enfant 
de  six  à  treize  ans  ;  ce  qui  veut  dire  que  un 
tiers  au  moins  de  ceux  qui  sont  restés  non 
allergiques  sont  contaminés  dans  un  temps 
relativement  court. 

En  second  lieu,  41  faut  tenir  compte  que 
l’enfant  est  ici  en  pleine  période  pubertaire, 
qui,  chez  la  fille  surtout,  est  une  circonstance 
particulièrement  prédisposante  et  aggravante 
pour  le  déclenchement  de  la  tuberculose 
ouverte. 

Il  ne  faut  pas  s’étonner  si  des  sources  de 
contage  nouvelles  apparaissent  pour  ces  rai¬ 
sons  dans  le  milieu  écolier. 

Ce  danger  est  signalé,  mais  peu  d’observa¬ 
tions  précises  en  sont  données.  En  voici,  pour 
notre  part,  deux  récentes  : 

1°  Dans  un  collège,  en  1936,  un  garçon  de 
quinze  ans,  mort  depuis  de  tuberculose  pul¬ 
monaire,  a  contaminé  dans  sa  classe  deux 
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voisins  qui  ont  fait,  l’iin  et  l’autre,  une  tuber¬ 
culose  pulmonaire  évolutive  qui  a  guéri,  et 
deux  autres  camarades  chez  lesquels  le  coritage 
a  été  marqué  par  un  érythème  noueux  ; 

2°  Dans  un  petit  collège  municipal,  en  1938, 
un  jeune  homme  de  dix-sept  ans,  atteint  de 
tuberculose  pulmonaire  qui  reste  floride  pen¬ 
dant  plusieurs  mois,  fait  des  accidents  laryngés 
qui  attirent  enfin  l’attention;  on  découvre  une 
tuberculose  pulmonaire  bilatérale  largement 
excavée.  Il  meurt  en  quelques  semaines,  avec 
des  accidents  d’entérite  bacillaire. 

Un  mois  après  le  départ  de  ce  malade,  son 
plus  proche  voisin  de  classe  est  atteint  d’une 
spléno-pneumonie  grave  ;  quatre  mois  après, 
le  voisin  de  dortoir  du  premier  malade  meurt 
de  méningite  tuberculeuse  (il  avait  fait,  au 
début  de  l’année,  une  manifestation  fébrile  qui 
avait  été  considérée  comme  banale)  ;  cinq 
mois  aprè.s  le  départ  du  premier  malade,  un 
élève  de  la  même  classe  meurt  de  broncho- , 
pneumonie  tuberculeuse  à  marche  rapide.  Soit 
trois  morts  et  un  malade  sérieusement  atteint. 

Sandra,  cité  par  Gillard  (i),  rapporte  le  cas 
d’une  école  professionnelle  de  Hollande  où 
un  jeûne  homme  de  dix-sept  ans  provoqua 
une  véritable  épidémie  tuberculeuse  avec 
13  infectés  dont  3  morts. 

II.  —  Contage  par  le  personnel  enseignant 
et  le  personnel  de  service. 

A  mesure  que  nous  poussons  plus  avant  les 
enquêtes  pour  le  dépistage  de  l’agent  conta¬ 
minant  et  que,  surtout,  nous  sommes  alertés 
par  la  brusque  augmentation  du  nombre  des 
cuti-réactions  positives  dans  les  collectivités 
d’enfants,  nous  découvrons  parfois  près  d’eux, 
par  l’examen  radiologique,  des  agents  de 
contage  dans  le  personnel,  soit  chez  les  pro¬ 
fesseurs,  soit  chez  les^  instituteurs  et  les  sur¬ 
veillants,  soit  parmi  le  personnel  de  service. 
jM.  Desné  et  M*'®  Drejdus-Sée  ont  très  juste¬ 
ment  insisté  sur  les  «  défaillances  de  la  pro¬ 
phylaxie  à  l'école  »  (2).  Da  préoccupation  de 
cette  prophylaxie  s’impose  à  tous  ceux  qui 
ont  la  charge  des  enfants  dans  les  écoles,  col- 

(1)  (iiLLARD,  L'école,  source  d'infection  tuberculeuse 
[Revue  belge  de  la  tuh.,  novembre  1935)- 

(2)  Lksné  et  Dheyfus-Sée  [Bull,  de  l'Acad.  de 
niêd.,  g  avril  l'j.'oi- 


lèges,  patronages,  colonies  de  vacances,  mai¬ 
sons  de  repos,  préventoriums  (3). 

Da  tuberculose  des  maîtres,  des  instituteurs, 
des  surveillants,  des  infirmières,  du  personnel 
subalterne  reste  souvent  cachée  ;  l’examen 
systématique  réservé  parfois  des  surprises.  Il 
ne  faut  pas  s’en  exagérer  le  nombre  ;  nos  sta¬ 
tistiques  nous  donnent  une  moyenne  de  i 
à  2  p.  100;  supérieure  à  celles  de  Genévrier, qui 
fixe  à  0,7  p.  100  le-  nombre  des  instituteurs 
tuberculeux,  mais  il  ne  compte  que  ceux  qui 
sont  en  congé  pour  tuberculose  pulmonaire. 

Cette  tuberculose  des  adultes  avec  lesquels 
l’enfant  est  en  contact  à  l’école  constitue 
pour  lui,  et  de  beaucoup,  un  très  grand  danger 
de  contamination. 

Citons-en  quelques  exemples  :  * 

Un  médecin  de  sanatorium  d’enfants  nous 
a  cité  le  fait  suivant  ; 

Au  début  de  1934,  aa  i3rofes.seur  vient  donner  des 
leçons  aux  trois  enfants  d'une  famille.  Ceux-ci,  suivis 
depuis  longtemps,  avaient  gardé  une  cuti-réaction 
négative.  Au  cours  du  mois  d'avril  de  la  même  année, 
on  s’aperçoit  que  le  professeur  est  tuberculeux  :  les 
cuti-réactions  des  trois  enfants,  refaites  à  ce  moment, 
sont  positives.  Pin  1934,  ane  fille  fait  une  tuberen- 
lo.se  rénale  ;  un  frère,  au  début  de  1935,  présente 
une  lésion  excavée  du  lobe  supérieur  droit. 

Nous  avons  nous-mêmes  constaté  la  conta¬ 
mination  de  deux  enfants  par  une  institutrice 
atteinte  de  tuberculose  ouverte. 

Étienne  Bernard  et  Dafosse  (4)  ont  fourni,  à 
ce  sujet,  des  exemples  frappants.  Nous  en 
retenons  un  : 

Un  instituteur,  tuberculeux  avéré,  a  dans  sa  classe 
32  élèves.  Ceux-ci,  éprouvés  à  la  tuberculine,  réagis¬ 
sent  dans  la  proportion  de  90  p.  100.  Dans  la  classe 
voisine,  un  groupe  analogue  d’enfants  ne  donne  que 
30  p.  100  de  réactions  positives. 

Gobel,  cité  par  DerebouUet  (5),  a  rapporté  un 
exemple  d’épidémie  scolaire  tout  à  fait  démons¬ 
tratif  t 

■Vingt-cinqenfants  font,  dans  uneécole,  un  syndrome 
pathologique  peu  net,  mais  ii  d'entre  eux  ont  un 
érythème  noueux  caractéristique.  On  pratique  la 

(3)  CouRCOUX,  Dépistage  et  prophylaxie  de  la  tuber¬ 
culose  dans  les  collectivités  d’adolescents  [Paris  médical, 
janvier  1938). 

(4)  E.  Bernaud  et  Lafosse,  Défaillance  de  la  pro¬ 
phylaxie  de  la  tuberculose  à  l’école  [Rev.  de  la  tub., 
juillet  1937). 

{5)  Lereboullf.t  et  Lei.ong,  I.à  tuberculose  en  1934 
[Paris  médical,  5  janvier  icns). 
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cutî-réaction  sur  les  117  écoliers:  elle  est  posith-e 
dans  62.4  p.  100  des  cas.  6'  des  enfants  ayant  un 
érytlième  noueux  présentent  des  lésions  pulmonaires 
décelées  par  la  radioscopie.  La  source  de  ces  infections  , 
est  un  maître  dont  les  crachats  sont  bacillifères  par 
intermittence. 

Genévrier  cite  les  faits  suivants  (i). 

Deux  classes  d'enfants  de  treize  à  quinze  ans  pré¬ 
sentent,  dans  l'une,  48  p.  100  de  cuti-réactions  posi¬ 
tives,  dans  l’autre  66  p.  100.  On  recherclie  la  cause  de 
cette  différence,  et  on  trouve  la  source  du  contage 
vhez  une  surveillante  tuberculeuse. 

Voici  d'autres  exemples  ; 

Willems,  de  Liège  (2),  constate,  dans  une  classe  de 
garçons  où  le  taux  moyen  des  cuti-réactions  posi¬ 
tives  était  de  31  p.  ïoo,  une  montée  à  65,8  p.  100  : 
l'année  précédente,  il  y  avait  eu  dans  cette  classe  un 
instituteur  tuberculeux. 

Pollak  (États-Unis)  rapporte,  au  Congrès  de  Lis¬ 
bonne  de  1937,  que  le  taux  moyen  des  cuti-réàctions, 
dans  une  classe  de  114  enfants,  est  de  2g  p.  100.  La 
présence  d'un  maître  malade  le  fait  monter  à  7g  p.  100. 

Klein  Franz  (3)  rapporte  les  résultats  observés 
sur  des  écoliers.  Dans  les  classes  à  maître  d'école 
atteint  de  tuberculose  ouverte,  il  trouve  72  à  73  p.  100 
de  cuti-réactions  positives.  Les  infiltrations  pulmo¬ 
naires  récentes  sont  au  nombre  de  5,9  p.  100  chez  les 
garçons  et  de  15,8  chez  les  filles. 

Moins  impressionnants  sont  les  chiffres  de  Kayser- 
Petersen.  Dans  trois  classes,  ayant  un  maître  atteint 
de  tuberculose  ouverte,  il  trouve  37,9  p.  100  de  sujet.» 
allergiques  et  1,9  p.  100  d'enfants  porteurs  de  lésions 

Gillard  (4)  de  Liège,  à  propos  d’une  étude  et  d’une 
discussion  fort  intéressantes  sur  rori'gine  de  la  conta¬ 
mination  importante  d’eûfants  dans  deux  écoles, 
rappelle  les  cas  graves  et  nombreux  signalés  par 
Gerbraudry  et  Russchen  en  Hollande,  dans  deux 
écoles  infectées  par  deux  instituteurs  tuberculeux,  cas 
de  la  province  de  Frise  et  de  l’île  de  Terschelling. 

M.  Colomb,  en  novembre  1935,  a  observé  5  décès 
de  tuberculose  aiguë  chez  des  enfants  contaminés 
par  un  instituteur. 

Reiter  (Allemagne),  dans  ime  note  présentée  à 
l'Oificeinternationald'hygiène publique  (5),  écrit  que, 
lorsque,  dans  une  classe  d’écoliers  entre  six  et  treize 
ans,  la  proportion  des  sujets  allergiques  dépasse 
40  p.  iqo,  on  peut  conclure  avec  grande  probabilité 
que  l'instituteur  est  porteur  de  lésions  tuberculeuses 
ouvertes. 

J.  Colomb  (6),  dans  une  école  de  filles  de  500  élèves, 
constate  7  cas  de  tuberculose  aiguë  à  marche  rapide 

(1)  Genévrier,  Prévention  de  la  tuberculose  à  l’école 
{Rapport  de  la  Conférence  de  l'Assoc.  intern.  de  péd. 
préventive,  Bâle,  21  sept.  1935)- 

(2)  Congrès  international  contre  la.  tuberculose,  Lis- 
. bonne,  1937. 

(3)  K1.EIN  'PsANZ,Z.eitsch.  f.  Tub.,  n”  i,  décembre  1931. 

(4)  Revue  belge  de  la  tuberculose,  novembre  1935. 

(5)  Office  International  d'hygiène  publique,  p.  966, 
mai  1938. 

(6)  J.  Colomb,  Bull.  méd„  2  novembre  1935. 
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apparaissant  en  l’espace  de  trois  mois.;  l’enquête 
montre  une  tuberculose  ouverte  chez  une  femme  de 
ménage  q^ui  balayait  les  salles  chaqiie  matin. 

Nous  avons  nous-mêmes  découvert  un  cui- 
ginior  tufeerculeux  dans  un  grand  collège  ^  et 
un  employé  bacillaire  dans  un  orpbeünat  de 
jeunes  garçons. 

Nous  pourrions  citer  beaucoup  d’autres 
exemples,  ceux-ci  sûffi.sent. 

Conclusions.  —  En  pratique.^  le  contage 
des  jeunes  enfants  entre  eux  est  rate.  Entre 
quatorze  et  dix-sept  ans,  il  est  plus  fréquent, 
et  on  doit  s’en  préoccuper. 

Ee  contage  par  le  personnel  enseignant  ou 
le  personnel  subalterne  parait  une  source  à 
retenir,  contre  laquelle  des  mesures  doivent 
être  systématiquement  et  régulièrement  prises, 
car  tous  ces  cas  de  contamination  scolaire 
peuvent  être  évités. 

A,  C’est  l'examen  individuel  des  enfants  qm 
permettra  l’élimination  4es  écoliers  contagieux, 
par  la  cuti-réaction  ou  la  percuti-réaction 
systématique  et  périodique  des  sujets  jusque- 
là  non  allergiques,  par  l’examen  radiologique 
systématique  de  tous  les  sujets,  complété 
chez  les  suspects  par  un  examen  bacté¬ 
riologique  et  clinique. 

Ces  mesures  entrent  _  de  plus  en  plus  dans  la 
pratique  courante  et  se  généraliseront,  nous 
en  sommes  sûrs,  grâce  à  la  coUaboration  des 
médecins  de  famille,  des  médecins  de  dispen¬ 
saires  et  des  services  d’bygiène. 

B.  Le  dépistage  de  la  tuberculose  des  maîtres 
ou  de  leurs  auxiliaires  ne  peut  actuellement 
être  réalisé  avec  la  législation  en  ’dgueur, 
annrn  examen  systématique  périodique  n’ètant 
prévu  pour  eux.  C’est  uniquement  par  la  pra¬ 
tique  des  réactions  tuberculiniques  que  veulent 
bien  faire  quelques  médecins,  montrant  l’aug¬ 
mentation  massive  du  pourcentage  des  enfants 
allergiques,  que  la  tuberculose  des  maîtres 
peut  être  soupçonnée  et  décèlée.  C’est  dire 
que  le  dépistage  est  postérieur  aux  contamina¬ 
tions  et  n’est  possible  que  par  la  contamination 
des  enfants. 

Un  tel  état  de  fait  nécessite  un  examen  de 
l’état  légal  du  personnel  enseignant  au  point 
de  vue  de  l’hygiène  et  des  modifications  à  lui 
apporter, 

Ee  personnel  enseignant  dépend  dû  minis¬ 
tère  de  l’Éducation  nationale.  Ees  professeurs 
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de  l’enseignement  secondaire,  à  leur  première 
entrée  en  fonction,  doivent  être  examinés 
par  un  phtisiologue  assermenté  comme  tout 
fonctionnaire,  mais  dans  la  suite  ils  ne  sont  as¬ 
treints  à  aucune  visite.  Il  est  à  remarquer 
d’ailleurs  que,  dans  l’enseignement  libre,  quand 
nous  avons  commencé  à  faire  les  examens  sys¬ 
tématiques,  professeurs,  parents  et  médecins 
s’accordaient  volontiers  à  trouver  ces  exa¬ 
mens  un  peu  vexatoires.  h'ort  heureusement, 
depuis  un  an  ou  deux,  on  comprend  mieux 
leur  utilité,  et  l’initiative  récente  du  professeur 
Roussy,  recteur  de  l’Académie  de  Paris,  va 
donner 'd’excellents  et  féconds  résultats. 

hes  instituteurs  subissent  un  examen  médi¬ 
cal  à  l’École  normale,  mais  cet  examen  est 
seul  obligatoire  et  n’est  jamais  renouvelé. 
Pour  qu’un  instituteur  soit  examiné,  il  faut 
qu’il  se  sente  malade  et  le  demande,  ou  que, 
sur  l’initiative  du  directeur  ou  du  médecin 
inspecteur  scolaire,  l’inspecteur  d’Académie 
réclame  son  examen  par  un  médecin  spécia¬ 
liste.  Malgré  la  longueur  des  congés  accordés  en 
cas  de  maladie  (trois  ans  avec  traitement 
intégral  et  deux  ans  à  demi-traitement),’  trop 
d’institnteurs  tuberculeux  florides  restent 
réfractaires  à  tout  examen,  et  le  pourcentage 
des  congés  accordés  (0,75  p.  100)  ne  corres¬ 
pond  pas  au  pourcentage  de  morbidité. 

Les  professeurs  d’enseignements  spéciaux 
dépendent  habituellement  de  la  commune. 
Aucun  examen  périodique  n’est  non  plus 
prévu  pour  eux. 

Les  femmes  de  service  et  concierges, 
employées  municipales,  sont  dans  le  même 
■cas.  Elles  ont  droit  à  des  congés  de  longue 
durée. 

Quant  aux  cantinières,  aucun  examen  médi¬ 
cal  n’est  prévu  pour  elles,  et  nul  congé  payé 
ne  leur  est  accordé.  ' 

On  voit  les  défauts  de  l’organisation  pro¬ 
phylactique  en  France.  Aucun  examen  sys¬ 
tématique  annuel  du  personnel  enseignant 
et  de  ses  auxiliaires  n’est  pratiqué,  et  leur 
maladie  n’est  dépistée  que  par  le  nombre  des 
sujets  atteints  parmi  les  enfants  -qui  leur 
sont  confiés. 

Voyons  l’état  de  la  législation  actuelle  dans 
les  autres  pays. 

En  Allemagne,  l'instituteur  est  examiné 
à  son  entrée  à  l’école  pédagogique,  lors  de  sa 
nomination  et  lors  de  sa  titularisation.  En 


outre,  l’inspection  médicale  des  écoles  est 
rattachée  aux  offices  d’hygiène,  comme  les 
services  publics  antituberculeux,  ce  qui  assure 
la  coordination  des  deux  organismes  pour  le 
dépistage  des  tuberculeux  à  l’école.  Il  n’est 
pas  prévu  cependant  d’examen  périodique 
systématique  du  personnel  enseignant. 

La  législation  anglaise  prévoit  le  cas  du 
maître  tuberculeux,  mais  n’impose  pas  de 
visite  de  contrôle  avant  la  nomination,  ni  pen¬ 
dant  l’exercice  de  la  fonction  d'instituteur. 

En  Écosse,  le  professeur  qui  ne  voudrait 
pas  demander  à  être  examiné  serait  passible 
d’une  amende  de  cinq  livres,  en  exécution 
de  la  loi  sur  les  maladies  contagieuses  concer¬ 
nant  les  personnes  contagieuses  se  montrant 
volontairement  dans  un  lieu  public. 

Seule,  la  Norvège,  tout  récemment,  en  1936, 
prescrit  l’examen  annuel  obligatoire  du  per¬ 
sonnel  enseignant. 

On  voit  combien  de  modifications  doivent 
être  apportées  à  notre  législation  actuelle. 
Il  importe  d’exiger  pour  tout  le  personnel  de 
l’école,  membres  enseignants  et  auxiliaires,  non 
seulement  un  examen  médical  avec  contrôle 
radiologique  à  leur  entrée  en  fonction,  mais 
un  examei*  annuel  obligatoire.  Tout  membre 
réintégré,  après  maladie  devra  subir  un  examen 
semestriel.  Les  facilités  de  congé  doivent 
être  étendues  à  tout  le  personnel. 

Ainsi  seront  évitées  les  contaminations 
lamentables  dont  nous  avons  fourni  quelques 
exemples. 
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CONCEPTIONS  ACTUELLES 
DU  TRAITEMENT 
CHIRURGICAL 
DE  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 

A.  MAURER  et  J.  ROLLAND 

Les  interventions  chirurgicales  tendent  à 
jjrendre  une  place  de  plus  en  plus  importante 
dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pulino- 

La  collapsotliérapie,  en  effet,  est  rmiverselle- 
nient  pratiquée.  Or,  quand  le  pneumothorax 
est  impossible  du  fait  d’une  symphyse  pleu¬ 
rale  qui  s’oppose  à  la  libération  pariétale  du 
poumon,  ou  quand  il  est  plus  ou  moins  ineffi¬ 
cace  du  fait  d’adhérences  ou  de  symphyse 
partielle,  et  qu’il  ne  peut  être  amélioré  par  une 
section  ou  tme  désinsertion  des  brides  (opéra¬ 
tion  de  Jacobæus  ou'  opération  de  Maurer, 
de  Davos)  alors,  entrent  en  jeu  les  différentes 
méthodes  chirurgicales. 

Elles  s’inspirent  toutes  du  même  principe 
que  le  pneufnothorax  artificiel. 

Elles  sont  nombreuses,  se  perfectionnent 
tous  les  jours,  grâce  à  des  progrès  techniques 
qui  leur  assurent,  aux  prix  de  risques  de  moins 
en  moins  grands,  d’excellents  résultats. 

De  toutes  ces  méthodes,  thoracoplastie, 
phrénicectomie,  scalénotomie,  apicolyse  avec 
plombage,  résection  isolée  de  la  première  côte, 
alcoolisation  des  nerfs  intercostaux,  pnetuno- 
thorax  chirurgical  extra-pleural,  c’est  de  beau¬ 
coup  la  thoracoplastie  qui  tient  la  première 
place.  Elle  est,  avec  le  pneiunothorax  artificiel 
intrapleural,  l’opération  coUapsothérapique 
typique. 


Quand  un  malade  est  adressé  au  chirurgien, 
celui-ci  doit  s’assurer  que  plusieurs  tentatives 
de  pneumothorax  artificiel  bnt  été  correcte¬ 
ment  faites,  et  que  la  plèvre  est  symphysée. 


Quelquefois,  la  -pleure  n’a  été  quepartiellement 
décollée,  comme  le  montrent  les  radiographies 
que  nous  remet  le  malade. 
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Un  pneumothorax  incomplet,  phts  ou  moins 
inefficace,  existe.  Une  pleuroscopie  est  faite  qui 
révèle  ime  zone  d’adhérence  qui  ne  peut  être 
libérée  par  voie  endoscopique. 

Le  chirurgien  peut-il  améliorer  ce  pneumo¬ 
thorax  ? 

1°  Cela  lui  est  possible,  parfois,  grâce  à  une 
phrénicectomie  d’ association,  quand  on  a  affaire 
à  un  pneumothorax  cordé  (Poix)  avec  des  adhé¬ 
rences  au  diaphragme  et  au  sommet  du  pou¬ 
mon,  pneumothorax  qui  laissait  béante  une 
cavité  pulmonaire. 

2°  Cela  lui  est  possible  encore  par  une  phré¬ 
nicectomie  d’association  dans  le  cas  de  certaines 
cavernes  juxta-hilaires  qu’un  pneumothorax 
collabe  incomplètement.  Mais  chez  ceS'  ma¬ 
lades,  si  la  lésion  est  isolée  et  que  le  lobe  supé¬ 
rieur  est  sain,  on  peut,  en  particulier,  s’il  s’agit 
d’une  caverne  sus-rétro-hilaire  (développée  dans 
la  corne  supérieure  du  lobe  inférieur)',  se  de¬ 
mander  s’il  n’est  pas  préférable  d’abandonner 
le  pneumothorax  et  d’avoir  recours  à  une 
phrénicectomie  de  substitution. 

30  Le  chirurgien  peut  aussi  faire  œuvre  utile 
en  pratiquant  des  résections  costales  en  regard 
d'une  zone  d’ adhérence.  Ici,  le  pneumothorax 
est  partiellement  inefficace  parce  que  le  pou¬ 
mon  creusé  d’une  caverne  est  adhérent,  par 
exemple,  en  avant  (ainsi  que  nous  avons  pu  lé 
voir  dans  rm  cas),  à  la  face  postérieure  des 
deuxième,  troisième  quatrième  cartilages  cos¬ 
taux  et  de  la  partie  attenante  des  côtes  corres¬ 
pondantes. 

La  méthode  consiste  donc  alors  en  des  réac¬ 
tions  costales  limitées  en  regard  de  l’adhérence, 
avec  conservation  et  entretien  du  pneumothorax 
rendu  efficace. 

4°  La  thorac-oplastie  partielle  de  substitution 
QU  à’ association  peut  être  envisagée  dans  les 
circonstances  suivantes 

Un  malade  est  porteur  d’un  pneumothorax, 
qui;  collabe  une  base  saine  et  laisse  un  sommet 
symphysé  avec  une  caverne  béante-.  Si  les  indi¬ 
cations,  générales  de  la  thoracoplastie  sont  réa- 
Usées,  et  nous  verrons  plus  loin  lesquelles,  on 
doit  recourir  à  une  thoracoplastie  de  substitu¬ 
tion  et  abandonner  ce  pneumothorax  inutile. 

Mais  ce  pneumothorax  de  la  base  collabe 
parfois  utilement  un  poumon  qui  présente  des 
lésions  dans  sa  partie  inférieure,  tandis  qu’il' est 
.  sans  effet  sur  le  sommet  excavé  et  symphysé. 

Alors,,  il  faut  conserver  ce  pneumothoram  de  Va 
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hase  et  coUaber  le  sommet  grâce  à  une  thora¬ 
coplastie  partielle  d’ association. 

50  Quelquefois,  tout  en  présentant  les  mêmes 
images  radiologiques,  le  malade  n’est  pas  pùsti- 
ciable  d’'une  thoracoplastie  (état  général  défi¬ 
cient,  subfébrile,  malade  amaigri).  On  doit 
alors  envisager,  éuivant  que  la  base  pulmonaire 
est  saine  ou  non,  un  pneumothorax  extra-pleural 
chirurgical  de  substitution  ou  d’association. 


IvOjTsque  la  plèvre  est  symphysée,  la  cliirur- 
gie  répond  à  un  certain  nombre  d’indications, 
différentes  d’ailleurs,  suivant  l’opération  envi¬ 
sagée. 

C’est  ainsi  qu’on  pense  aux  opérations  sur  le 
nerf  phrénique  dans  les  circonstances  suivantes.  , 

Cavernes  de  la  base,  cavernes  sus-rétro- 
hilaires,  voire  même  cavernes  du  sommet,  à  la. 
condition  que  ces  cavernes  ne  soient  pas  adhé¬ 
rentes  au  gril  costal,  au  médiastin  et  se  dépla¬ 
cent  à  la  toux.  D’où  l’utilité  d’un  repérage  soi¬ 
gneux, 'radioscopique,  radiographique,  tomo¬ 
graphique  ou  sériescopique. 

De  plus  souvent,  ce  sera  la  phrénicectomie  . 
qui  sera  pratiquée.  Dans  les  cas  plus  douteux, 
on  a  recours  à  V alcoolisation  ou  à  V écrasement 
du  nerf. 

Quand  les  malades  présentent, à  la  radiosco¬ 
pie,  un  type  respiratoire  costal  supérieur,  on  ' 
envisage,  pour  les  cavernes  du  sommet,  d’assu¬ 
rer  après  phrénicectomie  l’immobilisation 
haute  du  thorax  par  la  scalénotomie  et  V alcoo¬ 
lisation  des  premiers  nerfs  intercostaux. 

Si  l’épreuve  de  l’alcooHsation  du  nerf  phré¬ 
nique  a  été  satisfaisante,  on  peut  secondaire¬ 
ment  avoir  recours  à  la  section  du  nerf  du  spus- 
clavier  pour  parfaire  la  paralysie  diaphrag¬ 
matique.  I 

Des  opérations  sur  le  nerf  phrénique  sont 
dix  fois  moins  fréquentes  qu’ü  y  a  six  ans, 
mais  les  résultats  sont  devenus  nettement  meil¬ 
leurs  depuis  qu’on  pose  des  indications  plus 
judicieu^s. 


Mais  l'a  méthode  chirurgicale  de  premier 
plan,  celle  à  laquelle  il  faut  lé  plus  habituelle¬ 
ment  penser,  c’est  la  thoracoplastie. 


Des  techniques  actuelles,  supprimant  pra¬ 
tiquement  les  risques  opératoires,  ont  défini¬ 
tivement  implanté  la  thoracoplastie  dans  la 
pratique  opératoire  courante. 

Da  détermination  plus  précise  des  indications, 
l’anesthésie-  loco-régionale,,  la  fragmentation,  de 
l’intervention  en  temps  successifs  ont  enlevé  à 
la  thoracoplastie  cette  réputation  de  gravité 
particulière  qui  avait  si  longtemps  pesé  sur 
elle  :  aussi  l’intervention  a-t-elle  pu  prendre,  et 
gardera-t-elle,  auprès  du  pneumothorax  artk 
ficiel,  la  place  qui  lui  était  due . 

Des.  deux  opérations  en  effet,  également  bien¬ 
faisantes,  se  justifient  du  même  principe  :  la 
libération  de  la  corticalité  pulmonaire  symphy¬ 
sée  étant,  dans  les  cas  où  l’on  intervient  chirur¬ 
gicalement,,  reconnue  impossible  par.  insuflïation 
plemale,  la  thoracoplastie  se  propose  de  colla- 
ber  indirectement  la  lésion  pulmonaire  en 
affaissant  à  son  contact  la  paroi  thoracique  à 
laquelle  eUe  adhère. 

Cet  affaissement  est  obtenu  par  le  désosse¬ 
ment  pariétal  qui  enlève  à  la  paroi  sa  rigidité 
et  lui  perrnet,  du  fait  de  la  pression  atmosphé¬ 
rique,  de  se  déprimer  et  de  coUaber  ainsi  indi¬ 
rectement  la  lésion  pulmonaire  sous-jabente 
sur  laquelle  il  faut  agh. 

D’ablation  des  côtes  ainsi  réaUsée,  la  lésion 
pulmonaire  se  trouve  à  quelque  degré  libérée 
de  la  servitude  costale.  EUe  est  détendue,  até- 
lectasiée,  immobilisée  en  grande  partie,  car 
la  paroi  désossée  ne  la  soUidte  plus  guère  au 
cours  des  mouvements  respiratoires.  De  plus, 
eUe  est  abandonnée,  comme  dans  le  pneumo¬ 
thorax  et  pour  les  mêmes  raisons,  aux  modifi¬ 
cations  anatorniques  qui  assurent  le.  processus 
curateur. 

Bien  vite  on  se  rendit  compte  que,  si  on 
voulait  que  la  thoracoplastie:  fût  non  seule¬ 
ment  bien  tolérée,  mais  encore  de  plus  en  plus 
régulièrement  efficace,  il  f  aUait  en  finir  avec  les 
opérations  «  standard  »  appliquées  selon  la 
technique  de  Sauerbruch  à  tous  les  cas  quels 
qu’ils  fussent.  Cette,  technique,  qui  réalisait 
dans  tous  les  cas  la  résection  juxta-transver- 
saire  des  huit  ou  dix  premières  côtes,  ayec 
résection  parcimonieux  des.  deux  premières, 
apparut  bien  vite  çommedoublement  fautive:; 

Par  excès  :  en  supprimant  fonctionnellement 
sans  profit,  par  la  résection  des  côtes  inférieures, 
des  portions  importantes  de  parenchyme  sain. 
Par  défaut;  en  ne  parvenant  pas,  dans  bien  des 
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cas,  à  effacer  les  lésions  qu’il  s’agissait  de  colla- 
ber. 

Le  temps  est  passé  des  disputes  entre  les 
partisans  des  thoracoplasties  partielles  et 
ceux  des  thoracoplasties  totales  systématiques. 
Ce  qu’il  faut,  c’est  réaliser  les  résections  os¬ 
seuses  nécessaires  et  suffisantes  pour  arriver  à 
un  résultat  efficacê  ;  ce  derrder  ne  peut  être 
obtenu  que  par  un  modelage  de  là  paroi  thora¬ 
cique  variable  selon  les  cas  considérés. 

>  Nous  avons  vu,  il  y  a  déjà  dix  ans,  que  trop 
souvent  les  résections  osseuses  du  type  Sauer- 
bruch  étaient  insuffisantes,  qu’il  fallait  attaquer 
l’angle  mort  transverso-costo-médiastinal  de 
Brauer,  et  dès  1928,  au  cours  d’une  retouche 
opératoire,  nous  avons  pratiqué  la  première 
intervention  comportant  la  section  des  apo¬ 
physes  transverses  et  celle  des  cols  des  côtes 
en  regard  d’une  cavité  apico-médiastinale  rési-. 
duelle.  Cette  caverne  se  ferma  dans  la  suite 
de  façon  définitive, et  ainsi  se  trouvait  justifié 
le  principe  d’un  procédé  opératoire  qui  devait 
dans  la  suite  trouver  de  fréquentes  apphcations. 

Pour  obtenir  un  résultat  utile,  on  comprit 
bientôt  qu’il  fallait  envisager  des  résections 
osseuses  des  premières  côtes  beaucoup  plus 
étendues  qu’on, ne  le  faisait  autrefois. 

En  combinant  les  désossements  axillaires, 
parasternaux,  et  les  désossements  postérieurs 
comportant  la  désarticulation  vertébrale  des 
côtes,  en  pratiquant  l’ablation  étendue,  puis 
totale  de  la  première  côte,'  on  arrivait  à  prou¬ 
ver  qu’on  pouvait,  pour  n’importe  quelle  côte, 
faire  des  résections  aussi  importantes  qu’on  le 
désirait. 

■  Mais  ces  progrès  techniques,  si  utiles,  de¬ 
vaient  imposer  des  précautions  particulières. 

La  résection  étendue,  totale  même  des  pre¬ 
mières  côtes  effaçant  brutalement  un  sommet 
pulmonaire  largement  excavé  exposait  en 
effet;  par  im  mécanisme  encore  imprécis,  à  des 
complications  pneumoniques  très  graves  de  la 
base  homolatérale.  Tout  le  monde  fut  obligé 
de  reconnaître  la  nécessité  formelle,  en  cas  de 
résection  étendue  des  premières  côtes,  de  scinder 
l’opération  en  largeur  :  d’où  multiplication  des- 
témps  opératoires  et  danger  de  laisser  le  champ 
libre  aux  réossifications  capables  de  compro¬ 
mettre  le  résultat  final. 

Malgré  l’étendue  des  résections  osseuses, 
.certaines  lésions  restaient  rebelles  au  collapsus 
.chirurgical. 
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■  Non  spécialement  du  fait  du  volume  excessif 
des  cavités  à  collaber  :  l’expérience  nous  montre 
en  effet  que,  contre  toute  attente,  des  cavités 
géantes  obéissent  parfois  très  bien  au  collap¬ 
sus.  Les  échecs  sont  surtout  notés  parce  que  les 
lésions,  fuyant  devant  les  désossements  parié¬ 
taux,  n’arrivent  pas  à  se  collaber,  du  fait  de 
leur  faible  tendance  rétractile. 

Or  il  est  difficile  de  prévoir  cette  tendance 
rétractile.  Sans  doute,  les  signes  radiologiques 
montrent-ils,  dans  certains  cas,  un  degré  no¬ 
table  de  rétraction  déjà  réalisée  qui  est  de  bon 
augure.  Mais  on  peut,  quant  à  ce  qui  se  passera, 
se  tromper  dans  les  deux  sens  :  on  peut  croire 
que  la  rétraction  se  complétera  quand  sera 
levé  l’obstacle  osseux  qui  semblait  l’arrêter. 
Or  cette  rétraction  est,  en  réalité,  beaucoup 
plus  qu’amorcée  :  elle  est  déjà  à  bout  de  coursé 
et  ne  pourra  .se  j)arfaire  quand  les  côtes  seront 
enlevées.  Le  potentiel  rétractile  est  épuisé  : 
on  peut,  au  contraire,  désespérer  d’une  rétrac¬ 
tion  que  rien  ne  permet  de  prévoir  et  constater 
avec  surprise  que,  les  côtes  enlevées,  cette  ré¬ 
traction  s'accomplit  parfaitement. 

Dans  ce  cas,  le  potentiel  rétractile  était 
intact  :  il  n’attendait,  pour  se  manifester,  que 
l’acte  opératoire;  A  cela  l’habileté  de  l'opéra- 
teurme  peut  rien  :  tant  il  est  vrai  qu’en  matière 
de  collapsothérapie  chirurgicale,  comme  en 
matière  de  pneumothorax  artificiel,  nos  actes 
thérapeutiques  ne  créent  nullement  la  guéri¬ 
son  :  ils  la  rendent  seulement  possible,  et  en. 
définitive  c’est  l’organisme  du  malade  qui  fait 
tout.  Cela  est  si  vrai'  qu’on  peut  enregistrer 
des  guérisons  chez  des  malades  opérés  de  façon 
manifestement  insuffisante  ou  incorrecte,  et 
que  l’on  peut  observer  la  persistance  de  cavités 
malgré  des  désossements  réalisés  de  façon  par¬ 
faite. 

A  cela  nous  ne  pourrons  jamais  rien  ;  mais 
ne  nous  autorisons  pas  de  ces  exemples  pour 
dire  que  tout  était  bien  qnand  on  se  contentait, 
par  exemple,  de  la  technique  immuable  de 
Sauerbruch. 

On  peut  affirmer  que  bien  des  inalades  opérés 
selon  les  principes  que  nous  défendons  ont 
guéri  parce  qu’ils  ont  été  opérés  correctement, 
et  seulement  pour  cela.  Ils  n’auraient  certaine¬ 
ment  pas  guéri  avec  des  résections  costales 
juxta-transversales  simples  ou  des  résections 
minimes  des  premières  côtes. 

Les  progrès  techniques  et  la  disparition  de 
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la  mortalité  opératoire  devaient  engager  les 
opérateurs  à  faire  bénéficier  de  la  thoraco¬ 
plastie  les  malades  atteints  de  lésions  franche¬ 
ment  évolutives.  Certes,  comme  le  disait  Du- 
marest  au  Congrès  de  Marseille,  en  1935,  pour 
résumer  les  débats,  il  est  certain  que  l’on  peut 
opérer  des  malades  porteurs  de  lésions  évolu¬ 
tives,  et  parfois  obtenir  un  résultat  satisfai¬ 
sant  :  mais  cela  n’est  pas  à  conseiller  en  raison 
des  risques  auxquels  on  est  exposé. 

Nous  souscrivons  entièrement  à  cette  for¬ 
mule,  et  nous  nous  prononçons  formellement 
en  faveur  de  1’  «  opération  à  froid  ». 

Iva  thoracoplastie  doit  être  réservée  aux, 
lésions  -fibro-ulcéreuses  stabilisées,  non  évolu¬ 
tives,  qui  font,  des  malades  qui  les  présentent, 
des  infirmes,  sans  menacer  directement  leur 
existence. 

Grâce  à  la  thoracoplastie  actuelle,  on  peut 
promettre  à  ces  malades  qu’ils  deviendront  à 
nouveau  valides,  et  qu’ils  retrouveront  leur 
indépendance  économique. 

Nous  petisons  qu’on  doit  toujours  en  demeu¬ 
rer  à  ces  sages  indications. 

Mais  nous  ne  nous  dissimulons  pas  combien 
il  est  difficile  de  formuler,  pour  un  malade,  si 
bien  étudié  soit-il,  un  pronostic  certain  de  ré¬ 
sistance. 

C’est  l’éternelle  question  du  pronostic  de  la 
tuberculose.  Il  faut  avouer,  à  cet  égard,  la  faillite 
de  tous  les  tests  proposés  jusqu’ici. 

Nous  en  sommes  réduits  à  compter  sur  nos 
impressions  cliniques  ;  combien  souvent  notre 
pronostic  se  trouve  en  défaut  !  Tels  malades 
pour  lesquels  nous  tremblions  supportent  par¬ 
faitement  l’intervention  ;  tels  autres  pour  les¬ 
quels  nous  nous  sentions  dégagés  de  toute 
inquiétude  généralisent  rapidement  leurs 
lésions  :  mais  nous  pensons  toujours  que  ce 
n’est  pas  en  opérant  des  cas  de  plus  en  plus 
évolutifs  que  l’on  élargira  le  domaine  de  la 
thoracoplastie.  Ce  domaine  s’accroîtra,  au 
contraire,  très  sensiblement  si  l’on  veut  bien 
confier  au  chirurgien,  et  cela  assez  précocement, 
les  pneumothorax  inefiicaces  ou  insuffisamment 
efficaces  non  améliorables  sous  pleuroscopie 
et  que  les  techniques  appropriées  complètent 
ou  remplacent  de  façon  satisfaisante. 

Depuis  quelque  temps,  la  thoracoplastie 
s’oriente  dans  un  sens  nouveau,  et  cela  en  met¬ 
tant  en  pratique  les  techniques  qui  cherchent  à 
supprimer  les  réossifications  périostées,  ou  au 


moins  à  retarder  notablement  leur  appari¬ 
tion  (i). 

Pour  obtenir  ce  résultat,  on  peut  ; 

a.  Réséquer  les  côtes  revêtues  de  leur 
périoste  (résection  extra-périostée)  ; 

b.  Pratiquer  la  résection  sous-périostée  des 
côtes  selon  la  technique  habituelle,  et  ensuite 
réséquer  les  étuis  périostiques  et  les  paquets 
intercostaux  (muscles,  vaisseaux  et  nerfs) 
intermédiaires  ; 

c.  Se  contenter,  la  résection  sous-périostée 
pratiquée  selon  la  technique  habituelle,  de 
badigeonner  les  étuis  périostiques  avec  une 
solution  formolée.  ' 

Ces  techniques  différentes  ont  un  même  but  : 
elles  s’opposent  à  la  régénération  osseuse  et 
laissent,  après  l’intervention,  une  paroi  a  élas¬ 
tique  »  permettant  la  rétraction  pratiquement 
indéfinie  des  lésions. 

Tes  «  résections  extra-périostées  »  se  sont 
révélées  dangereuses  quand  elles  ont  été  mises 
en  œuvre  au  niveau  de  la  paroi  antérieure.  En 
effet,  la  souplesse  persistante  de  la  paroi  anté¬ 
rieure  risque,  au  cours  des  mouvements  respi¬ 
ratoires,  de  la  toux,  d’imprimer  .aux  lésions 
excavées  superficielles  des  mouvements  de 
brassage  capables  de  favoriser  l’aggravation 
des  lésions. 

Au  contraire,  appHquée  aux  côtes  postéro- 
supérieures,  la  méthode  des  résections  extra- 
périostées  a  permis  d’obtenir  des  résultats 
intéressants  et  mérite  d’être  retenue. 

Normalement,  après  une  intervention  com¬ 
portant  la  résection  extra-périostée  des  côtes, 
les  choses  se  passent  de  la  façon  suivante  : 
dans  un  premier  temps, l’acte  opératoire  réalise 
un  tassement  pulmonaire  qui  facilite  et  amorce 
le  processus  curateur.  Dans  tm  second  temps, 
les  progrès  de  la  cicatrisation  pariétale  favo¬ 
risent  la  réexpansion  du  parenchyme  pulmo¬ 
naire  initialement  collabé,  et,  au  cours  de  cette 
réexpansion,  les  lésions  encore  insuffisamment 
consolidées  risquent  de  s’ouvrir  à  nouveau. 

Mais,  à  partir  de  ce  moment,  si  la  tendance 
rétractile  du  parenchyme  pulmonaire  est  suf¬ 
fisante.  rien  ne  l’empêchera  d’entrer  alors  en 
action.  Ta  paroi  non  réossifiée  et  demeurée 
souple  n’entravera  nullement  un  processus  de 

.  (i)  Ces  tecliniques  ont  été  inspirées  par  la  pratique 
des  auteurs  italiens  (Morelli,  Monaldi,  Ascoli)  qui  les  pre¬ 
miers  les  ont  mises  en  œuvre  dans  les  thoracoplasties 
0  antéro-latérales  s. 
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cicatrisation  secondaire  auquel  une  paroi 
réossifiée  et  rigide  eût  opposé  un  obstacle 
insurmontable. 

Bien  plus,  en  raison  des  facilités  plus  grandes 
qu’elle  donne  au  processus  curateur,  la  tech¬ 
nique  des  résections  extra-périostées  permettra 
de  faire,  dans  bien  des  cas,  des  résections 
osseuses  beaucoup  plus  économiques  que  celles 
que  comportent  les  techniques  habituelles. 

Elle  permettra  un  collapsus  progressif  sou¬ 
vent  obtenu  par  un  mécanisme  qui  se  rapproche 
beaucoup  du  mode  d’action  du  pneumothorax 
électif. 

Enfin,  libérant  l’opérateur  de  la  servitude 
des  temps  opératoires  rapprochés  à  court  inter¬ 
valle,  puisque  les  effets  néfastes  d’une  réossi¬ 
fication  rapide  ne  sont  plus  à  craindre,  cette 
méthode  permettra  d’opérer  des  malades  plus 
fragiles  auxquels  on  laissera  le  temps  nécessaire 
pour  se  remonter  entre  les  interventions  succes¬ 
sives. 

Opération  physiologique,  économisant  au 
maximum  le  parenchyme  pulmonaire  sain, 
pouvant  être  plus  facilement  tolérée  par  les 
malades  peu  résistants,  puisqu’on  peut  la 
réaliser  par  étapes  successives,  longuement  es- 
pacéës,  l’opération  extra-périostée,  sans  révo¬ 
lutionner  la  'thoracoplastie,  lui  permet  sans 
aucun  doute  d’améliorer  ses  résultats,  et  aussi 
d’étendre  son  domaine. 

Avant  de  quitter  ce  chapitre  de  la  thoraco¬ 
plastie,  disons  un  mot  des  thoracoplasties  avec 
apicolyse,  c’est-à-dire  avec  décollement  pleuro- 
pariétal  du  poumon. 

Depuis  plusieurs  années,  nous  la  pratiquons, 
■mais  dans  certains  cas  seulement.  On  ne  doit 
■pas  faire  à  tous  les  malades  le  même  genre 
d’opération.  Il  faut  avoir  en  main  tous  les 
procédés  opératoires. 

Ce  n’est  pas  en  chantant  les  louanges  d’une 
technique  qu’on  fera  croire  à  des  chirurgiens 
ou  à  des  médecins  comme  nous,  qui  avons, 
avec  nos  collaborateurs,  une  expérience  portant 
sur  plus  de  800  malades  opérés  de  thoraco¬ 
plastie  (environ  2.500  temps  opératoires), et  qui 
avons  tout  essayé,  qu’il  existe  un  procédé,  et 
un  seul. 

Ce  que  nous  disons  là  s’applique  particu¬ 
lièrement  à  la  thoracoplastie  avec  apicolyse 
e.xtra-fasciale  de  Semb,  que  certains  présentent 
comme  l’unique  procédé  opératoire  valable. 

Si  certains  chirurgiens,  avec  d’autres  tech¬ 


7  Janvier  1939. 

niques,  ont  eu  de  mauvais  résultats,  ce  n’est 
peut-être  pas  la  faute  de  ces  techniqués,  puisque 
nous  connaissons  de  plus  nombreux  chirurgiens, 
et  de  plus  d’expérience,  qtd  ont  eu,  avec  ces 
mêmes  techniques,  des  résultats  satisfaisants. 

Da  majeure  partie  des  bons  résultats  de  la 
méthode  de  Semb  tiennent  aux  désarticula¬ 
tions  costales  et  à  la  résection  entière  de 
la  première  côte,  dont  nous  avons  réglé  le 
mode  opératoire  en  1932. 

Quant  à  l’ apicolyse  extra-fasciale,  elle  est 
parfois  dangereuse,  d’après  les  déclarations 
mêmes  de  ses  partisans.  Alors,  pourquoi  ne  pas 
avoir  recours,  comme  cela  est  possible  dans  95  à 
98  p.  100  des  cas,  à  l’apicolyse  par  décollement 
au  contact  de  la  plèvre  pariétale.  C’est  ce  que 
nous  faisons,  comme  le  fait  Schmidt,  de  Heidel¬ 
berg. 

Il  reste  2  à  5  p.  100  des  cas  oh  l’on  peut  alors 
envisager  le  procédé  de  Semb. 


Si  le  pneumothorax  extra-pleural  fut  envisagé 
d’abord  en  1891,  par  Tuffier,  il  a  fallu  le  déve¬ 
loppement  du  pneumothorax  intrapleural  et 
la  vulgarisation  des  techniques  de  collapso- 
thérapie  pour  qu’il  nous  revienne  il  y  a  deux 
ans. 

Il  peut  être  envisagé  dans  certains  cas  de 
lésions  précoces,  quand  la  cure  sanatoriale 
s’avère  insuffisante,  quand  le  pneumothorax 
intrapleural  est  impossible,  quand  la  phréni- 
cectomie  n’est  pas  indiquée  et  quand  la  thora¬ 
coplastie  parmt  une  opération  trop  impor¬ 
tante. 

Au  contraire,  dans  le  cas  de  lésions  anciennes, 
chaque  fois  que  la  thoracoplastie  a  de  bonnes 
indications,  il  faut  la  préférer  au  pneumotho¬ 
rax  extra-pleural. 

Mais  il  est  encore  un  groupe  de  malades 
qui  peuvent  bénéficier  du  pneumothorax  extra¬ 
pleural.  Ce  sont  les  tuberculeux  qu’tme  cure 
sanatoriale  n’améliore  pas,  dont  l’état  général 
reste  précaire,  qui  sont  subfébrües,  qui  pré¬ 
sentent  des  menaces  d’évolution  dans  le  pou¬ 
mon  opposé.  De  pneumothorax  extra-pleural 
pourra  alors  être  tenté.  Peut-être  sera-t-il 
suffisant  pour  amener  là  guérison,  ou  tout  au 
moins  pourra-t-il  arrêter  une  évolution  fâ¬ 
cheuse  et  permettre  ultérieurement  une  thora¬ 
coplastie  curatrice. 
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I<e  pneumothorax  extra-pleural  trouve  donc 
une  place  spéciale  dans  la  coUapsothérapie. 
Cette  place  est  seconde,  mais  elle  mérite 
d'être  conservée. 


L’apicolyse  avec  plombage  paraiSné  a  en¬ 
core  perdu  du  terrain.  Elle  ne  paraît  plus 
conserver  d’indications  que  chez  des  malades 
à  état  général  médiocre,  ayant  déjà  un  collap- 
sus  du  poumon  opposé,  et  porteurs,  du  côté  à 
opérer,  d’une  petite  cavité  du  sommet.  On 
désire  alors  faire  un  petit  collapsus  transi¬ 
toire.  On  redoute,  enefîet,le  décollement  par¬ 
fois  important  d’tm  pneumothorax  extra¬ 
pleural  qui  peut  entraîner  une  diminution 
dangereuse  du  champ  respiratoire. 

Ce  plombage  sera  maintenu  jusqu’à  tme 
amélioration  de  l’état  général,  et  remplacé  par 
tme  petite  thoracoplastie  partielle  supérieure, 
aussitôt  que  cela  sera  possible. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’inoculation  intracérébrale  expérimen¬ 
tale  envisagée  comme  moyen  d’identifi¬ 
cation  des  différents  types  de  bacille 
de  Koch.  ' 

Dans  le  but  de  reproduire  expérimentalement  le 
tubercule  solitaire  cérébral,  Ivan  Bertrand,  J .  Ba- 
BEET  et  P.  Beoch  {Annales  de  l'Institut  Pasteur, 
septembre  1937)  ont  injecté  par  voie  intracérébrale^ 
chez  lelapin,  diverses  souches  de  bacille  tuberculeux. 
Ils  n'ont  paspu  jusqu’à  présent,  par  ce  procédé,  repro¬ 
duire  dans  son  aspect  évolutif  ou  anatomique  la 
lésion  de  l'homme  connue  sous  le  nom  de  tubercule 
solitaire  cérébral.  Mais  ils  ont  obtenu  des  renseigne¬ 
ments  fort  intéressants  sur  le  comportement  du  cer¬ 
veau  vis-à-vis  des  divers  types  de  bacille  tuberculeux: 
la  réaction  locale,  tout  comme  l’évolution  générale  de 
l'infection,  obéit  nettement  à  l'influence  déterminante 
du  typeoriginal  bacillaire,  et  non  à  la  virulence  de  la 
souche  inoculée.  C'est  ainsi  que  le  bacille  humain  est 
remarquablement  bien  toléré,  ne  provoque  jamais  ni 
cachexie,  ni  paralysie,  et  provoque  des  lésions  allant 
de  l'infiltration  méningée  discrète  au  volumineux 
abcès  caséeux  qui  ont  comme  caractère  commun  leur 
tendance  régressive,  et  ceci  quel  que  soit  le  stade 
auquel  elles  parviennent  ;  la  généralisation,  méningée 
ou  viscérale,  est  itTégulière  et  toujours  discrète.  Au 
contraire,  toutes  les  souches  bovines  expérimentées 
ont  tué  le  lapin  en  vingt-cinq  à  trente-cinq  jours  ;  la 
cachexie  est  précoce  e£  progressive,  et  la  paralysie. 


constante,  apparaît  vers  lé  quinzième  jour  ;  les  lésions, 
précoces  et  sévères,  ont  un  caractère  extenso-pro- 
gressif  avec  formation  habituelle  de  larges  placards 
de  méningite  et  apparition  d'une  véritable  encépha¬ 
lite  avec  œdème  considérable  ;  la  généralisation  vis¬ 
cérale  est  fréquente.  Avec  le  bacille  aviaire,  l'allure 
de  la  toxi-infection  est  souvent  suraiguë  et  les  lésions 
sont  particulièrement  diffuses.  Par  contre,  le  bacille 
BCG  s'est  montré  incapable  de  déterminer  des 
troubles  généraux  et  des  lésions  locales  autres  qu'une 
réaction  phagocytaire  bénite  et  fugace. 

La  netteté  de  ces  résultats  conduit  les  auteurs  à 
conseiller  l’inoculation  Intracérébrale  au  lapin,  selon 
la  technique  qu'ils  ont  employée,  comme  im  procédé 
d'identification  des  souches  tuberculeuses  particuliè¬ 
rement  recommandable  en  raison  de  la  rapidité  et  de 
la  précision  de  la  réponse  qu'il  fournit.  Un  bacüle 
qui  ne  détermine  par  ce  procédé  ni  cachexie,  ni  para¬ 
lysie  au  bout  d'un  mois  doit  être  considéré  comme 
de  type  humain  ;  ime  évolution  rapidement  mortelle 
relève  du  type  bovin  ou  aviaire.  L’inoculation  intra¬ 
cérébrale  donne  des  résultats  plus  rapides  et  plus 
rigoureux  que  l'injection  intraveineuse  à  faible  dose 
et  que  l'injection  intrarachidienne  qui  n'apporte  pas 
de  preuves  histologiques. 

JEAN  LEREBodeeeT. 

Le  polymorphisme  de  la  tuberculose  de 
l’oreille. 

J.  Terracoe  et  MUo  DE  Gaudin  de  Lagrange 
{Revue  de  laryngologie,  mars  1938,  n®  3,  édit.  Delmas, 
Bordeaux)  montrent  que  «  la  rareté  de  la  tuberculose 
auriculaire  est  ime  illusion  clinique  ».  Cet  aphorisme 
de  Lermoyez  est  pleinement  justifié  par  le  travail 
des  auteurs  qui  étudient,  avec  observations  à  l'appui, 
le  polymorphisme  clinique  de  la  tuberculose  de 
l’oreille  et  de  la  mastoïde.  Cette  étude  est  intéres¬ 
sante  non  seulement  pour  le  spécialiste,  mais  aussi 
pour  le  médecin  général  qui,  plus  encore  que  l’oto- 
logiste,  ignore  certaines  formes  aiguës  de  la  tubercu¬ 
lose  auriculaire  (Collet  et  Maynen) . 

M.  Aubry. 

Le  traitement  du  parkinsonisme  post- 

encèphalitique  par  le  sulfate  de  benzè- 

drine  (fi-phényl-isopropi lamine). 

Dans  la  récente  revue  annuelle  de  ce  journal  con¬ 
sacrée  à  la  neurologie,  MM.  Baudouin  et  Schæfier  ont 
montré  les  heureux  résultats  obtenus  aux  États-Unis 
par  l’emploi  du  sulfate  de  benzédrine  dans  diverses 
affections,  et  notamment  dans  le  parkinsonisme 
post-encéphalitique.  B.  DisERTOri  {Il  PoUcUnico, 

26  septembre  1938)  a  essayé  cette  médication  chez 

27  parkinsoniens  en  l’associant  à  la  cure  bulgare  et 
en  analyse  les  effets.  U  a  employé  des  doses  beaucoup 
moins  élevées  que  les  auteurs  américains,  oscillant 
entre  15  et  35  milligrammes.  Chez  18  malades,  le  trai¬ 
tement  semble  avoir  donné  une  réelle  amélioration,  à 
vrai  dire  surtout  subjective  :  atténuation  de  l'état 
dépressif  fréquent  chez  de  tels  malades  et  de  l'asthénie 
musculaire  ;  l’amélioration  objective,  beaucoup  plus 
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rare,  a  consisté  en  diminution  des  crises  oculogyres, 
de  -l'hypersomnie,  de  la  sialorrhée,  de  l’hypercrinic 
sudorale  ;  le  tremblement  et  l'hypertonie  n'ont  été 
améliorés  que  de  façon  tout  à  fait  exceptionnelle.  Dans 
l'ensemble,  l'auteur  considère  que  le  sulfate  de  ben'zé- 
drine  peut  être  un  médicament  d'appoint  fort  utile; 
il  ne  saurait  être  comparé  au  traitement  belladone 
qui  constitue  la  médication  de  choix  du  parkinso¬ 
nisme  post-encéphalitique  et  a,  dans  la  plupart  des  cas 
(nous  l'avons  également  personnellement  constaté), 
une  action  remarquable  sur  les  .symptômes  extrapy¬ 
ramidaux  et  végétatifs  ;  mais  une  fois  le  traitement 
belladoné  convenablement  réglé,  le  sulfate  de  benzé- 
driiie  peut  être  associé  à  ce  traitement  et  agir  utile¬ 
ment  sur  l'asthénie  musculaire,  l'hypersomnie  et  les 
crises  oculogyres. 

J  lîAN  I,EimBOUI,I,KÏ. 

La  thyro'i'dectomie  totale  dans  l’insuffi¬ 
sance  cardiaque.' 

I,a  thyroïdectomie  totale  au  cours  de  l'insuifisaace 
cardiaque  paraît  dépourvue  de  bases  physiologiques 
convaincantes.  Il  est  difficile  dechoisir  lescasqui  seront 
heureusement  influencés. 

Certes  l'intervention  est  en  elle-même  bien  tolérée 
par  les  cardiaques  graves,  elle  n'amène  pas  de  gros 
troubles  du  métabolisme,  même  pas  en  ce  qui  concêrne 
le  métabolisme, des  glucides. 

Le  métabolisme  basal  ne  peut  pas  servir  de  fil 
conducteur  pour  le  choix  des  cas  à  opérer. 

Les  résultats  sont  aléatoires,  même  dans  les  formes 
lentement  progressives. 

Il  semble  que  la  thyroïdectomie  totale  au  cours 
des  insuffisances  cardiaques  doive  être  considérée 
comme  une  intervention  d'indication  très  limitée. 
C'est  l'impression  qui  se  dégage  des  quatre  obser¬ 
vations,  toutes  quatre  sans  résultats  heureux,  que 
rapportent  les  auteurs.  (Resultados  de  la  Tiroï- 
dectomie  total  en  los  Insuffiiciencios  cardircas  irré¬ 
ductibles.  Experiencia  personal  par  R.-A.  PiAGGlO- 
Be.anco,  C.'  Sayagues-Sei,i,anes  et  R.-A.  Caim 
Arch.  Uruguayos  de  Med.  Cir.  y  Espec.,  10-2-159, 
février  1937.) 

Deux  cas  d’abcès  du  poumon  traités  par 
le  lavage  pulmonaire. 

Le  procédé  utilisé  consiste  à  faire  passer  à  l'aide 
d'une  sonde  trachéale  du  sérirm  chloruré  isotonique 
jusqu’à  ce  que  le  liquide  revienne  clair.  Deux  cas  ainsi 
traités  ont  été  extrêmement  améliorés.  Ce  procédé 
n’est  utilisable  qu’à  la  phase  chronique.  (Colt.iva- 
DiNo,  Manfeedi  et  BE7,i,Eviei:.E,  Abcesos  depulmon. 
Dos  casos  tratados  par  el  lavado  pulmonar,  La 
Prevsa  mcdica  argenlina,  25-22-1054.  juin  1938.) 

M.  DÉP.oî. 

Le  climat  de  Madère- 

De  l’ouvrage  de  Hugo  de  Lacerda,  Castelo 
Braiico  (un  vol.  de  106  pages.  Madère,  193b),  uous 
retenons  ceci  :  le  climat  de  Funchal,  caractérisé  par 
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.  une  thermalité  douce  et  égale,  a  jadis  été  conseillé 
aux  tuberculeux.  I,es  travaux  actuels  le  considèrent 
comme  possible  pour  les  malades  de  cet  ordre  ayant 
des  lésions  très  discrètes,  mais  comme  contre-indiqué 
dans  les  autres  cas.  Le  climat  de  Madère  doit  être 
classé  parmi  les  climats  toniques  et  faiblement  sti¬ 
mulants,  convenant  parfaitementaux débilités  et  au.x 
surmenés. 

M.  Dékoï. 

Résultats  post-opératoires  éloignés  dans 
les  ulcères  gastriques  et  duodénaux 
perforés. 

Quel  est  l’avenir  d'un  opéré  d’ulcus  perforé  ?  C'est 
eu  s'appuyant  sur  les  examens  complets  de  75  cas 
queM.TiiEODORlIsco  et  I.  PORUMBARU  ont  cherché  la 
réponse  à  cette  question  (Séance  du  3  novembre  1937 
de  la  Société  de  chirurgie  de  Bucarest,  Revista  de  chi¬ 
rurgie,  mars-avril  1938,  p.  231-243). 

Sur  les  75  cas  opérés,  il  y  a  eu  53  malades  guéris, 
parmi  lesquels  20  ont  pu  être  amenés  à  l’hôpital  ; 
on  a  pratiqué  un  examen  clinique  complet  avec  exa¬ 
men  radiologique,  chimisme  gastrique,  recherche  des 
hémorragies  occultes  et  formule  sanguine.  . 

D’emblée,  un  fait  est  remarquable  :  im  grand 
nombre  de  malades  sont  améliorés  ou  même  apparem¬ 
ment  guéris  pendant  les  mois  ou  même  des  années 
qui  suivent  une  intervention,  même  purement  pallia¬ 
tive.  On  s’explique  ainsi  l'erreur  fréquente  qui  at¬ 
tribue  à  ces  méthodes  palliatives  des  succès  excessifs. 
Dès  qu’on  revoit  les  malades  à  longue  échéance,  on 
s'aperçoit  que  seules  les  méthodes  radicales  (résec¬ 
tions)  donnent  des  résultats  définitifs. 

Cependant,  on  peut  espérer  une  guérison  durable 
par  la  simple  suture  eu  cas  d'ulcère  perforé  à  évolution 
aiguë  chez  un  malade  sans  antécédents  gastriques. 

Comme  l’ensemble  du  corps  chirurgical  à  l’heure 
actuelle,  Theodoresco  et  Porumbaru  déconseillent 
forme'lemeut  la  gastro-entérestomie  complémentaire, 
qui,  laissant  l'ulcère  sur  place,  n'arrête  pas  l’évolution 
de  la  maladie  ulcéreuse  et,  d’autre  part,  prédispose 
tout  spécialement  à  l’ulcère  peptique. 

Les  examens  radiologiques  ont  rigoureusement 
coïncidé  avec  les  examens  cliniques  et  avec  le  résul¬ 
tat  des  examens  de  laboratoire. 

'l'outefois,  certains  malades  parfaitement  guéris, 
et  même  parmi  ceux  gastrectomisés,  présentaient 
une  hyperacidité  gastrique  (peut-être  en  rappott 
avec  des  excès  alimentaires  associés). 

.'Vu  point  de  vue  sanguin,  certaines  gastrectomies 
présentaient  une  légère  anémie  (4  cas  sur  17).  Par 
ailleurs,  taux  de  l'hémoglobine  et  formule  leucocy- 

Mladesco  confirme  l'opinicm  des  auteurs  et 
insiste  sur  les  excellents  résultats  éloignés  de  la 
gastrectomie. 

i;t.  Bernard. 


Le  Gérant  :  Dr  ANDRÉ  ROUX-DESSARPS. 


1838-37.  —  Imprimerie  Crété.  Corbeil. 
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FRÉQUENCE  DU  DÉBUT 
JUXTA=SCISSURAL 
POSTÉRIEUR 
DE  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE  dé  L’ADULTE^ 

(Constatations  portant  sur  500  examens 
pleuroscopiques) 

E.  HAUTEFEUILLE 

Suivant  l’enseignement  de  Grandier,  et  en¬ 
core  jusqu’à  nos  jours,  c’est  par  une  percus¬ 
sion  et  -une  auscultation  subtiles  des  sommets 
que  les  médecins  cherchèrent  à  faire  le  dia¬ 
gnostic  précoce  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Il  s’agissait,  avec  des  finesses  acoustiques, 
de  dépister  les  microscopiques  granulations 
qui  marquaient  —  croyait-on  —  l’extrême  dé¬ 
but  de  l’affection.  Il  importait  de  devancer 
l’apparition  des  signes  que  le  génie  anatomo¬ 
clinique  de  Gaennec  avait  légués  à  la  médecine. 
Faute  de  quoi,  la  fameuse  formule  qui  considé¬ 
rait  la  tuberculose  comme  «  la  plus  curable  des 
maladies  chroniques  »  risquait  bien  de  n’être 
qu’un  paradoxe  cruel. 

On  sait  ce  que  le  magnifique  essor  de  la  phti- 
siologie  moderne  devait  apporter  non  seule¬ 
ment  de  possibilités  thérapeutiques,  mais  aussi 
de  modifications  profondes  dans  nos  concep¬ 
tions  sur  le  début  et  l’évolution  de  la  tuber¬ 
culose  (2) . 

Cet  enrichissement  de  nos  idées,  on  le  doit 
pour  une  grande  part  à  l’exploration  radiolo¬ 
gique,  qui  s’est  introduite  en  clinique  au  début 
de  ce  siècle,  puis  a  affirmé  peu  à  peu  sa  valeur, 
au  point  d’être  devenue  un  procédé  essentiel 
d’examen. 

Mais  il  est  un  mode  d’exploration  thora¬ 
cique,  nouveau  venu,  c’est  l’examen  pleurosco- 
pique. 

On  sait  l’importance  progressive  qu’a  prise, 
ces  dix  dernières  années,  la  méthode  de  Jaco- 
bæus.  En  permettant,  sous  contrôle  pleurosco- 
pique,  la  section  des  brides  pleurales,  eUe  par- 

(1)  Cet  article  devait  paraître  dans  le  numéro  consacré 
à  la  tuberculose.  Mais  l’abondance  des  matières  nous  a 
obligés,  à  notre  grand  regret,  de  le  reporter  en  tête  de  ce 
présent  numéro. 

(2)  On  ne  saurait  trop  recommander,  à  ce  sujet,  la  lec¬ 
ture  des  chapitres  consacrés  à  la  tuberculose  par  J.  Rol¬ 
land,  dans  le  tome  n“  3,  paru  récemment,  du  Traité  de 


vient  à  compléter  bon  nombre  de  pneumotho¬ 
rax  artificiels  inefficaces. 

Appliquée  à  des  fins  thérapeutiques,  elle 
permet,  par  surcroît,  au  cours  de  l’interven¬ 
tion,  l’exploration  de  la  plus  grande  partie  de 
la  cavité  hémithoracique,  et,  en  particulier, 
d’une  très  grande  surface  pulmonaire  (3). 

Dans  une  certaine  mesure  tout  au  moins, 
cette  endoscopie  permet  «  une  autopsie  sur  le 
vivant  ».  EUe  fournit  ainsi  une  contribution 
originale  à  l’Anatomie  pathologique  et  apporte 
sa  pierre  à  l’édifice. 

Nous  nous  sommes  proposé,  dans  cet  ar¬ 
ticle,  en  utilisant  les  documents  des  500  exa¬ 
mens  pleuroscopiques  que  nous  avons  prati¬ 
qués,  d’étudier  la  topographie  des  lésions  qui 
marquent  le  premier  épisode  clinique  de  la  tu¬ 
berculose  pulmonaire. 

En  confrontant  ces  constatations  avec  les 
enseignements  de  l’Anatomie  pathologique,  de 
la  clinique  et  de  la  radiologie,  nous  pourrons 
apporter  des  confirmations ,  et  aussi  quelques 
précisions  et  rectifications  utiles  à  cet  impor¬ 
tant  problème. 


Des  conceptions  de  Grancher  sur  le  début  delà 
tuberculose,  par  la  germinationde  quelques  fines 
granidations  au  sommet  pulmonaire,  n’étaient 
fondées  sur  aucune  vérification  d’autopsie. 

Mais  la  notion  de  la  prédominance  des  lé¬ 
sions  au  sommet  —  oii  les  tubercules  sont  plus 
nombreux  et  plus  gros  qu’à  la  base,  et  où  siègent 
presque  exclusivement  les  volumineuses  ca¬ 
vernes  —  repose  sur  des  constatations  anato¬ 
miques  nombreuses,  bien  observées,  indubi¬ 
tables. 

Cette  prédominance  a  beaucoup  frappé  nos 
devanciers.  Persuadés  que  la  tuberculose  pro¬ 
gressait  d’une  façon  continue,  ils  ont  admis 
comme  incontestable  que  les  lésions  débutaient 
là  où  l’autopsie  les  montrait  être  les  plus 
volumineuses.  A  vrai  dire,  les  textes  mêmes 
des  auteurs  sont  plus  nuancés  : 

«  Des  tubercules,  écrit  Daennec,  se  déve¬ 
loppent  presque  toujours  au  sommet  des  lobes 
supérieurs,  et  surtout  du  droit,  et  c’est  pour 
cette  raison,  dans  ces  points,  et  particulière- 

(3)  Le  terme  de  «  pleuroscopie  »  semble  prévaloir,  en 
France  du  moins.  Pour  être  clair,  nous  l’emploierons. 
Mais  il  serait  plus  exact  de  dire  «  thoracoscopie  »  ou 
mieux  «  endoscopie  thoracique  e. 
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ment  dans  le  dernier,  que  se  rencontrent  le 
plus  fréquemment  de  vastes  ulcérations  tuber¬ 
culeuses.  Il  n’est  pas  rare  d’en  trouver  de  sem¬ 
blables  au  sommet  des  poumons,  le  reste  de 
l’organe  étant  tont  à  fait  sain.  » 

Mais  nous  trouvons,  par  ailleurs,  cette 
phrase  dont  nous  soulignons  les  deux  termes 
importants  :  «  I,es  premiers  signes  se  mani¬ 
festent,  ordinairement,  au-dessous  de  la  cla¬ 
vicule.  » 

Avec.houis,  la  localisation  initiale  au  sommet 
prend  la  valeur  d’une  loi  :  «  I,es  tubercules 
siègent  primitivement  au  sommet  des  poumons, 
où  ils  sont  plus  anciens  et  plus  nombreux  qu’à 
la  base.  » 

Mais  son  texte  ajoute  ;  «  Cette  remarque 
s’appliquerait  plus  exactement  encore  au  lobe 
supérieur,  comparé  à  l’iirférieur,  qu’aux  pou¬ 
mons  en  général,  car  outre  les  grandes  excava¬ 
tions,  qui  dans  presque  tous  les  cas  existent 
au  sommet  du  lobe  supérieur  exclusivement,  les 
granulations  grises,  les  tubercules,  les  petites 
excavations,  etc.,  sont  encore  plus  nombreux 
et  plus  rapprochés  dans  le  reste  de  son  étendue 
que  dans  la  partie  correspondante  du  lobe  in¬ 
férieur.  » 

En  fait,  les  autopsies  montrent  les  lésions 
dans  leur  état  terminal.  Et  il  convient  d’oppo¬ 
ser  les  cavernes  initiales,  de  petites  dimensions, 
aux  volumineuses  cavernes  qui  évident  plus 
ou  moins  un  sommet.  On  admet  qu’ayant  dé¬ 
buté  à  l’apex  celles-ci  se  sont  étendues  secon¬ 
dairement  vers  la  scissure.  .Nous  pensons,  au 
contraire,  qu’en'  règle  générale  tout  au  moins 
la  tuberculose  a  un  début  juxta-scissural,  et 
que  ce  n’est  que  plus  tard  qu’elle- excave  l’apex. 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  Maurice  Fisch- 
berg,  William  Ewart  montra,  dès  1882,  que  la 
tuberculose  apparaissait  plus  souvent  sous  la 
clavicule  qu’au  sommet.  Kingston  et  Fowler, 
en  1883,  et  ensuite  Birsch,  Hirschfeld,  Schmorl, 
Ascholï  aboutirent  aux  mêmes  conclusions. 

Mais,  dans  le  pays  même  de  Laennec,  cette 
constatation  a  été  parfaitement  établie  par 
d! excellents  observatems. 

Rappelons  encore  la  propre  affirmation  du 
fondateur  de  la  méthode  anatomoclinique  : 
«  Les  premiers  signes  se  manifestent  ordinai¬ 
rement  sous  la  clavicule.  »  Tripier  vit  bien  le 
fait.  Pour  Piéry,  le  foyer  primitif  n’occupe 
jamais  le  point  le  plus  élevé  du  poumon,  il  ne 
siège  pas  à  l’apex,  mais  on  le  trouve  «  le  plus 
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souvent  à  4  centimètres  au-dessous  du  sommet 
lui-même,  en  un  point  surtont  voisin  de  la  face 
postérieure  du  poumon  ».  C’est  l’opinion  sou¬ 
tenue,  depuis  longtemps  déjà,  par  M.  Sergent. 


Il  est  curieux  de  remarquer  que  c’est  à 
l’époque  où  l’on  s’efforçait  de  rechercher  aux 
sommets  les  premiers  signes  physiques  de  la 
tuberculose  que  se  perdit  l’usage  de  l’ausculta¬ 
tion  au  stéthoscope,  telle  qu’elle  avait  été  en¬ 
seignée  par  Laennec.  i  C’est  pourtant  aux  som¬ 
mets,  dans  les  creux  sus-claviculaires  et  dans 
les  fosses  sus-épineuses,  que  l’auscultation 
immédiate,  oreüle  nue,  est  particulièrement 
malaisée. 

Mais  ü  appartenait  à  l’investigation  radio¬ 
logique  de  révéler  les  limites  de  l’auscultation 
la  plus  méthodique  et  la  mieux  fondée  (i). 

Il  est  bien  certain  que  les  cornes  postéro- 
externes  juxta-scissurales  des  lobes,  profondé¬ 
ment  dissimulées  sous  l’épine  de  l’omoplate  et 
les  muscles' épais  de  la  ceinture  scapulaire,  sont 
à  peu  près  inaccessibles  à  l’auscultation. 

La  découverte  de  Rœntgen  date  de  1894  ; 
mais  c’est  seulement  vers  1905-1906  que  la 
technique  radiologique  fut  suffisante  pour 
fournir  à  la  clinique  des  clichés  thoraciques  uti¬ 
lisables.  M.  Rist  (2)  raconte,  avec  humour,  la 
rivalité  passionnée  qui  s’éleva  alors  entre  les 
méthodes  stéthoscopiques  et  les  méthodes 
radiologiques.  Il  s’agissait  de  savoir  lesquelles 
l’emporteraient  pour  surprendre  les  lésions 
tuberculeuses  les  plus  proches  du  début. 

Mais  les  médecins  sont  parfois  entêtés.  C’est 
ainsi  qn’on  trouve,  dans  la-  sixième  édition, 
celle  de  1920,  du  traité  de  l’éminent  phtisio¬ 
logue  Sabourin  sur  le  «  Traitement  rationnel  de 
la  phtisie  »,  cette  affirmatiop  qui  résume  bien 
l’opinion  d’alors  :  «  La  radioscopie...  ne  saurait 
d’ailleurs  déceler  dans  les  sommets  des  lésions 
assez  ténues  pour  que  l’oreille  ne  les  découvre 
point.  » 

En  réalité,  l’examen  radiologique  métho¬ 
dique  devait  transformer  profondément  nos 
notions  sur  la  tuberculose.  Il  devait  nous  ap¬ 
prendre  que,  le  plus  souvent,  les  lésions  sont 

(1)  Voy.  P.  AMEtlULE,  Les  défaillances  de  l’ausculta¬ 
tion  pulmonaire  {Presse  medicale,  11  mars  1922)-. 

(2)  E.  msT,  Le  début  brusque  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  de  l’adulte  et  sa  localisation  lobaire  {Revue  de  la 
tuberculose,  janvier  1930). 
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unilatérales  au  début  et  qu’elles  le  demeurent 
assez  longtemps.  Notion  si  importante  pour 
les  traitements  collapsothérapiques.  Il  devait 
révéler  aussi  que,  loin  de  se  manifester  par  l’ef¬ 
florescence  de  quelques  fines  granulations  mi¬ 
croscopiques,  le  premier  épisode  clinique  de  la 
tuberculose  de  l’adulte  s’étend  souvent  à  un 
territoire  important,  parfois  même  tout  un 
lobe  (Rist).  Res  cavernes,  loin  de  constituer 
l’épisode  •  terminal  d’une  longue  maladie, 
peuvent  être  précoces  et  marquer  le  début  cli¬ 
nique  de  l’affection  (Rist  et  Ameuille). 

R’écran  fluorescent  et  les  films  montraient 
aussi  que  la  lésion,  initiale  était  le  plus  fré¬ 
quemment  non  pas  apicale,  mais  sous-apicale. 

Réon  Bernard  a  insisté  sur  la  localisation 
inter-cléido-hilaire.  Une  littérature  abondante 
a  foisonné  en  Allemagne,  voici  une  dizaine 


I,c  plus  souvent,  les  lésions  initiales  ne  sont  pas  apicales, 
mais  sous-apicales.  Oc  face,  elles  apparaissent  «  inter- 
cléido-hilaires  *  (lig.  i). 

d’années,  à  la  suite  des  travaux  d'Assmann, 
puis  de  Redeker,  portant  sur  l’infiÜrat  sous- 
claviculaire.  Cette  notion  mettait  en  valeur  un 
point  topographique  important,  mais  elle  n’ap¬ 
prenait  rien  de  bien  nouveau  en  France,  où  les 
tuberculoses  pneumoniques  à  limitation  scis¬ 
surale,  voire  ihême  les  tuberculoses  •  lobaires, 
étaient  déjà  bien  connues  (Rist,  Réon  Bernard, 
Sergent)  [i].- 

C’est  à  juste  titre  —  d’une  façon  générale 
tout  au  moins  —  qu’on  a  opposé  l’évolution 
relativement  bénigne  des  lésions  strictement 

(i)  Si  cette  uotiou  fit  si  grand  bruit,  c’est  sans  doute 
qu’elle  affirmait  aussi  une  conception  pathogénique,  dis¬ 
cutable,  sur  sa  nature  de  réinfection  exogène. 


apicales  (correspondant  à  la  pneumonie  ardoi¬ 
sée  de  Retulle,  la  tuberculose  abqrtive  de  Bard, 
la  pleurite  apicale  de  Sergent,  la  sclérose 
apexienne  de  Réon  Bernard),  à  l’activité  des 
lésions  sous-apicales  (2). 

Sergent,  dans  la  thèse  qu’il  a  inspirée  à  son 
élève  Capart,  insiste  sur  la  fréquence  de  la  lo- 
caUsation  juxta-scissurale  des  cavernes  tuber¬ 
culeuses.  Celui-ci  réunit  l’ensemble-  des  obser¬ 
vations  qu’ü  a  recueillies  à  la  clinique  de  la 
Charité,  pendant  l’année  1926,  et  qui  portent 
sur  tous  les  cas  de  cavernes  pulmonaires  tuber¬ 
culeuses  confirmées  cliniquement  et  radiologi¬ 
quement. 

Ra  presque  totalité  de  ces  observations  rela¬ 
taient  des  cavernes  du  lobe  supérieur.  Parmi 
ceUes-ci,  les  cavernes  sous-claviculaires  se 
trouvaient  dans  la  proportion  de  93  p.  100.  Près 
de  la  moitié  des  images  sous-claviculaires  sié¬ 
geaient  dans  la  région  scissurale.  35  p.  100  des 
porteurs  de  cavernes  juxta-scissurales  fai¬ 
saient  remonter  à  moins  de  trois  mois  les  pre¬ 
miers  symptômes  de  leur  maladie. 

Travail  particulièrement  démonstratif  (3). 

On  peut  objecter  néanmoins  que,  ..même  en 
combinant  la  clinique  et  la  radiologie,  il  existe 
une  difficulté  réelle  à  localiser  en  profondeur 


De  profil,  on  voit  que  des  lésions  semblant,  de  face,  être 
inter-cléido-hilaires  peuvent  être,  en  réalité,  posté¬ 
rieures  juxta-scissurales  (fig.  j2). 

la  situation  d’une  lésion  et  à  déterminer  avec 
certitude  les  rapports  d’une,  caverne  avec  la 
scissure. 

C’est  qu’en  efiet  l’examen  radiologique,  qui 

(2)  G.  Deuore,  De  la  bénignité  relative  des  lésions 
strictement  apicales  [Thèse  Lyon,  1932). 

(3)  Voy.  aussi  la  thèse  de  Kuntz,  Des  scissures 
dans  la  tuberculose  pulmonaire  de  l’adulte,  Nancy,  1932, 
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renseigne  si  précieusement  sur  la  topographie 
en  position  frontale  d’une  lésion,  se  heurte,  en 
position  transversale,  à  de  sérieuses  difficultés 
techniques.  De  profil,  la  superposition  des  deux 
massifs  scapulaires  empêche  toute  image  satis¬ 
faisante  de  la  région,  hk  encore,  on  pourrait 
parler  de  défaillance,  mds  de  la  radiologie,  cette 
fois-ci  (i). 

Mais  sur  ce  point,  en  particulier,  l’examen 
pleuroscopique  apporte  des  documents  d’une 
précieuse  précision. 


De  temps  n’est  plus  où  le  pneumothorax 
était  réservé,  selon  l’expression  de  Kuss,  for¬ 
mulée  en  1911,  «  aux  phtisiques  qui  parais¬ 
saient  irrémédiablement  condamnés  ».  Cette 
méthode  thérapeutique  a  fait  suffisamment 
la  preuve  de  son  efficacité  pour  être  appliquée, 
de  nos  jours,  précocement,  contre  le  premier 
épisode  clinique  de  la  tuberculose,  dès  l’instant 
où  les  chances  de  guérison  spontanée  paraissent 
incertaines. 

De  même,  la  section  des  brides  pleurales  qui 
entravent  le  collapsus  pulmonaire  au  cours 
d’un  pneumothorax  a  non  seulement  acquis 
droit  de  cité'en  phtisiologie,  mais  c’est  préco¬ 
cement  aussi  qu’elle  est  pratiquée.  Si  bien 
qu’ actuellement  ü  n’est  pas  rare  de  faire  un 
examen  pleuroscopique  quelques  mois,  ou 
même  quelques  semaines,  après  le  début  cli¬ 
nique  d’une  tuberculose. 

Dans  ces  conditions,  la  plèvre  étant  de¬ 
meurée  mince  et  transparente,  le  pleuroscope 
permet  une  exploration  merveilleusement  pré¬ 
cise  de  la  plus  grande  partie  de  la  surface 
pulmonaire. 

Du  premier  coup  d’œil,  le  pleuroscope  repère 
les  brides  pleurales.  Dans  la  grande  majorité 
des  cas,  elles  s’insèrent  au  niveau  même  des 
lésions.  Et  l’on  est  frappé  aussitôt  par  le 
contraste  entre  les  parties  malades  et  les  par¬ 
ties  saines  du  poumon. 

Nous  reproduisons,  sur  notre  schéma  3,  une 
vue  pleuroscopique  que  nos  500  examens  nous 
ont  montrée  être  caractéristique. 

(i)  La  nouvelle  méthode  de  radiographie  en  coupes, 
ou  «  tombgraphié  *,  h'a  pas  été  employée  jusqu’id,  à 
notre  connaissance,  à  l’étudè  systématique  des  lésions 
initiales  de  la  tuberculose.  Toutefois,  les  documents  exis¬ 
tants  confirment  les  idées  que  nous  soutenons. 


Des  parties  malades  apparaissent  de  colora¬ 
tion  foncée,  violacées  ou  d’un  bleu  ardoisé  ; 
parfois  d’un  gris  olivâtre,  ou  noires  d’anthra- 
cose.  Deur  aspect  est  assez  souvent  splénisé 


Vue  pleuroscopique  du  pomnon,  caractéristique  :  les 
parties  malades  contrastent  nettement  avec  les  régions 
saines.  Fréquemment,  les  lésions  sont  juxta-scissurales 
postérieures,  ou  postéro-exterues.  Dans  le  cas  repré¬ 
senté  ici,  la  sdssiure  est  béante  et  permet  de  voir  les 
lésions  de  la  face  interlobaire.  L’apex  est  indemne,  mais 
la  corne  postérieure  sous-scissurale  est  atteinte  (fig.  3). 

camifié.  Deur  surface  est  irrégulière,  bosselée, 
parsemée  de  quelques  granulations  grises  ou 
blanchâtres.  Parfois,  une  saillie  surélève  la 
corticaHté,  de  coloration  ardoisée,  ou  tm  peu 
blafarde,  et  marque  la  présence  d’tme  caverne 
sous-corticale.  Da  plèvre  viscérale  est  souvent 
quelque  peu  épaissie  au  niveau  même  des  lé¬ 
sions  ;  elle  a  perdu  sa  transparence,  et  pré¬ 
sente  des  placards  opalescents.  Y  a-t-il  eu  une 
pleurésie  discrète,  des  particules  de  fibrine 
sont  électivement  déposées  au  niveau  des 
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lésions,  en  forme  de  bâtonnets,  de  virgules  ou 
de  papules.  Elles  sont  luisantes,  jaunâtres  et, 
surtout  lorsqu'elles  sont  papuleuses,  évoquent 
fidèlement  l’image  d'un  bourbillon  de  furoncle 
prêt  à  s’évacuer. 

Ea  différence  d’aspect  est  saisissante  avec  les 
parties  saines  du  poumon  qui  ont  gardé  leur 
coloration  rose  (avec  parfois  quelqtfès  dessins 
anthracosiques),  leur  surface  lisse,  leur  plèvre 
transparente. 

Ce  qui  est  très  remarquable,  c’est  la  topo¬ 
graphie  de  ces  lésions.  Avec  une  fréquence  vrai¬ 
ment  notable,  elles  occupent  la  zone  juxta- 
scissurale  poster  mire  du  lobe  supérieur. 

Ea  lèvre  même  de  la  scissure  est  souvent 
atteinte.  A-t-on  la  chance  que  cette  scissure 
soit  béante,  l’exploration  de  l’interlobe  est 
alors  possible  ;  et  il  n’est  pas  rare  de  voir  que 
la  face  interlobaire  est  elle-même  lésée. 

Assez  souvent,  par  contre,  l’apex  est  in¬ 
demne.  Sans  doute,  il  n’est  pas  rare  qu’une 
tige  apicale  soit  étirée  dans  une  bride  et  soit 
retenue  au  dôme  pleural.  Parfois,  eUe  est  sus¬ 
pendue  à  l’artère  ou  à  la  veine  sous-clavière. 
Il  convient  de  se  rappeler,  à  ce  propos,  les  rap¬ 
ports  très  particuliers  de  cette  région  où  les 
gros  vaisseaux  creusent  une  véritable  gouttière 
dans  l’apex.  Plus  souvent,  d’ailleurs,  ces 
adhérences  apicales  sont  postérieures  ;  elles 
maintiennent  une  bande  de  poumon  plus  ou 
moins  volumineuse  dans  la  gouttière  costo- 
vertébrale.  Il  est  certain  qu’on  peut  voir  le 
cône  apical  entièrement  lésé.  Mais  ce  n’est  pas 
fréquent.  Et,  par  contre,  le  fait  est  vraiment 
caractéristique  :  les  lésions  antérieures  sont 
rares,  même  au  sommet. 

Si  la  tuberculose  est  plus  étendue,  on  peut 
voir  toute  la  partie  postérieure  du  lobe,  depuis 
la  scissure  jusqu’à  l’apex,  participer  au  pro¬ 
cessus  lésionnel.  Mais  il  est  peu  fréquent,  à  la 
vérité,  de  trouver  une  condensation  étendue  à 
tout  un  lobe  et  atteignant  sa  partie  antérieure. 

Plus  souvent,  alors  que  l’apex  est  indemne, 
on  voit,  en  plus  de  la  lésion  principale  sus-scis¬ 
surale,  la  corne  postérieure  du  lobe  inférieur 
présenter  un  des  aspects  que  nous  avons  décrits 
plus  haut.  C’est  cette  vue  que  nous  avons  re- 
,  produite  sur  notre  figure  3. 

Sur  cette  corne,  le  processus  est  souvent 
assez  limité,  il  occupe  la  lèvre  scissurale  et  des¬ 
cend  plus  ou  moins  sur  le  dos  du  lobe. 

C’est  la  lésion  bien  décrite  par  Fowler. 


Ainsi,  la  caractéristique  du  premier  épi¬ 
sode  de  la  tuberculose  pulmonaire  de  l’adulte 
est  d’être  juxta-scissurale,  bien  plus  que  lo- 
baire.  Ea  scissure  ne  paraît  pas  généralement 
constituer  une  barrière  à  la  propagation  du 
processus,  mais  plus  souvent  c’est  elle-même 
qui  sert  de  plan  d’orientation  au  début  de  l’af¬ 
fection. 

Or,  il  est  tout  à  fait  digne  de  remarque  que, 
si  la  distribution  des  bronches  et  des  vais¬ 
seaux  sanguins  du  poumon  a  une  topographie 
lobaire,  il  n’en  est  pas  de  même  du  système 
lymphatique. 

Dans  son  fondamental  traité  d’  «  Anatomie 
des  lymphatiques  de  l’homme  »,  Rouvière, 
rappelant  les  travaux  antérieurs,  et  ceux 
d’Hovelacque  en  particulier,  le  démontre  for¬ 
mellement.  Il  rappelle  que  Most  résume  ainsi 
le  résultat  de  ses  observations  :  «  Ees  lobes 
pulmonaires  ne  constituent  pas  des  territoires 
lymphatiques  distincts.  Ees  troncs  lympha¬ 
tiques  qui  courent  entre  les  lobes  sont  alimen¬ 
tés  par  les  vâisseaux  des  deux  lobes  voisins. 
Ees  vais,seaux  lymphatiques  des  parties 
moyenne  et  inférieure  des  poumons  vont  aux 
ganglions  trachéo-bronchiques  inférieurs.  Ceux 
des  parties  supérieure  et  moyenne  se  rendent 
aux  ganglions  latéro-bronchiques.  » 

Sans  doute  est-il  légitime  de  voir,  dans  ce 
fait,  un  argument  de  valeur  en  faveur  de  l’im¬ 
portance  de  la  voie  lymphatique  dans  l’éclo¬ 
sion  et  la  propagation  de  la  tuberculose 
pulmonaire. 

Ea  fréquence  de  cette  localisation  postérieure 
juxta-scissurale  pose  aussi  un  problème  phy¬ 
siopathologique  . 

On  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  par  les 
difficultés  de  guérison  spontanée  de  la  tuber¬ 
culose  du  poumop.  Souvent,  alors  que  les  phé¬ 
nomènes  infectieux  initiaux  ont  disparu,  alors 
que  tout  phénomène  fonctionnel  pu  général  a 
cessé  et  qu’une  guérison  clinique  pourrait 
même  être  évoquée,  l’examen  radiologique 
révèle  la  persistance  d’une  lésion,  fréquem¬ 
ment  excavée,  précisément  dans  ce  siège  d’élec¬ 
tion  juxta-scissural  postérieur.  Il  y  a  là,  à  n’en 
pas  douter,  un  foyer  de  résistance,  plein  de  me¬ 
naces  pour  l’avenir. 

Une  question  se  pose  alors  :  Parmi  les  phéno- 
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mènes  biologiques  complexes  que  comporte 
la  guérison  d’une  lésion  tuberculeuse,  n’ést-on 
pas  en  droit  de  rechercher  un  facteur  méca¬ 
nique  expliquant  la  persistance  de  ces  foyers 
de  résistance  ?  (i). 

I^es  cornes  postérieures  juxta-scissurales 
des  lobes  ont  vraiment  une  situation  très  par¬ 
ticulière  (Voy.  fig.  4).  EUes  occupent  la  zone 
rigide  du  thorax,  loin  du  diaphragme  et  des 
parties  antéro-latérales  du  gril  costal,  qui  sont 


Pes  cornes  postérieures  juxta-scissurales  des  lobes  sont 
coincées  entre  la  partie  rigide  du  thorax  et  le  hile  peu 
déformable  dans  un  angle  de  réflexion  de  la  ^rlévre. 
Elles  sont  dane  des  conditions  mécaniques  défavo¬ 
rables  (fig.  4). 

les  parties  souples  et  mobiles  déterminant 
l’augmentation  de  volume  inspiratoire.  Sans 
doute,  xme  lésion  située  près  de  ces  points 
mobiles  est  entraînée  par  le  diaphragme  ou 
la  côte  voisine.  Mais  ce  n’est  pas  là  que 
réside  le  traumatisme,  dans  ce  déplacement 
en  bloc,  mais  seulement  dans  l’augmentation 
de  volume  inspiratoire  de  la  partie  consi¬ 
dérée.  Or,  les  cornes  juxta-scissurales  que 
nous  étudions  sont  coincées,  pour  ainsi  dire, 
entre  les  arcs  postérieurs  des  côtes  ancrés 
solidement  au  rachis  et  le  hile,  peu  défor¬ 
mable.  Et,  dans  cet  angle  de  réflexion  de  la 
plèvre,  les  lésions  ont  peu  de  tissu  sain  autour 

(i)  Dana  un  travail  antérieur  [Revue  de  la  tuberculose, 
mars  1936),  nous  avons  étudié  1’  <1  Influence  de  la  situa¬ 
tion  d’une  lésion  pulmonaire  sur  ses  possibilités  de  guéri¬ 
son  ».  Il  est  possible,  d’ailleurs,  que  certaines  hypothèses 
que  nous  avons  admises,  pour  la  simplicité  de  la  démons¬ 
tration,  soient  incertaines.  Qu’on  en  adopte  d’autres  si 
l’on  veut;  nous  croyons' que  l’essentiel  reste  valable  : 
ime  lésion  située  dans  une  corne  juxta-scissurale  posté¬ 
rieure  d’un  lobe  est  dans  .  une  situation  mécanique 
défavorable. 


14  Janvier  1939. 

d’elles  pour  leur  venir  en  aide  dans  leurs  pos¬ 
sibilités  de  mise  au  repos  et  de  rétraction. 

A  n’en  pas  douter,  elles  sont  dans  des  con¬ 
ditions  mécaniques  défavorables. 

Et  ce  sont  de  telles  ■  lésions  qui  sont  justi¬ 
ciables  au  premier  chef  des  traitements  collap- 
sothérapiques,  et  en  particulier  du  pneumo- 


De  nos  constatations  pleuroscopiques,  peut- 
on  légitimement  tirer  des  conclusions  plus 
précises  et  des  données  statistiques  sur  la 
fréquence  du  début  juxta-scissural  postérieur 
de  la  tuberculose  ?  Nous  ne  le  croyons  pas.  Nos 
chflïres  seraient  entachés  de  causes  d’erreur. 

Un  grand  nombre  de  nos  pleuroscopies, 
nous  l’avons  dit,  ont  été  faites  moins  de 
quelques  mois  après  le  début  clinique  de  l’af¬ 
fection.  Elles  permettent,  dans  ces  conditions, 
un  examen  du  foyer  pulmonaire  initial.  Mais 
cette  exploration  endoscopique  comporte  ses 
défaillances,  nous  ne  l’ignorons  pas.  Elle  n’est 
pratiquée,  cela  va  de  soi,  que  sur  les  cas  trai¬ 
tés  par  pneumothorax,  et  seulement  lorsque 
çelui-ci  est  compliqué  d’adhérences.  Ce  sont 
des  cas  fréquents,  certes,  mais  ce  ne  sont  pas 
tous  les  cas  de  tuberculose  initiale. 

Enfin,  pour  si  précise  que  soit  cette  explora¬ 
tion  sur  ce  qu’elle  permet  de  voir,  elle  ignore 
la  face  médiastinale  du  poumon  ainsi  que  les 
lésions  profondes. 

Ces  réserves  faites,  la  confrontation  de  nos 
constatations  avec  les  enseignements  de  l’ana¬ 
tomie  pathologique,  de  la  clinique  et  de  la  ra¬ 
diologie  permet  les  conclusions  suivantes  ; 

A  quelques  exceptions  près,  les  lésions  qui 
marquent  le  premier  épisode  clinique  de  la 
tuberculose  pulmonaire  de  l’adulte  sont  situées 
dans  le  lobe  supérieur. 

EUes  ne  siègent  pas  au  sommet,  mais  au  des¬ 
sous  du  sommet. 

Elles  ne  sont  pas  à  proprement  parler  k  sous- 
claviculaires  »  ni  «  inter-cléido-hilaires  »,  mais 
proches  de  la  face  postéro-externe  du  poumon  et 
voisines  de  la  scissure. 

Il  n’est  pas  rare  qu'elles  intéressent  la  face 
interlobaire  elle-même. 

Ees  lésions  antérieures  du  lobe  supérieur, 
et  même  du  sommet,  sont  au  moins  aussi  rares 
que_les_lésions  des^bases. 
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Ivorsque  les  lésions  sont  plus  étendues,  assez 
souvent  elles  respectent  l’apex,  mais  intéressent 
la  corne  postérieure  sous- scissurale  du  lobe 
inférieur. 

IyCS  tuberculoses  lobaires,  ou  «  lobites  »,  ne 
sont  pas  très  fréquentes. 

Ivcs  scissures  sont  moins  une  barrière  opposée 
à  l’extension  du  processus  qu’un  plan  d’orien¬ 
tation  pour  le  début  de  l’aSection. 

Ce  cbevaucbement  des  lésions  sur  la  scissure 
est  un  argument  en  faveur  de  l’importance  de 
la  voie  lymphatique  dans  l’éclosion  et  l’exten¬ 
sion  de  la  tuberculose  pulmonaire,  hes  difS- 
cultés  de  guérison  spontanée  de  ces  lésions 
peuvent  trouver  une  explication  dans  la  situa¬ 
tion  défavorable  des  cornes  juxta-scissurales 
postérieures  qui,  coincées  entre  la  partie  ri¬ 
gide  du  thorax  et  le  hile  peu  déformable,  dans 
un  angle  de  réflexion  de  la  plèvre,  sont  dans 
une  situation  mécanique  précaire  pour  leur 
mise  au  repos  et  leur  rétraction. 


UN  CAS  DE  brucellose 
PARISIENNE 
GUÉRISON  PAR  LES  AZOÏQUES 
SULFAMIDES  W 

IVlichel  ALBEAUX-FERNET  et  R.  TIFFENEAU 

de  l’hôpital  Necker.  des  hôpitaux. 

Voici  un  nouvel  exemple  de  brucellose 
constatée  dans  la  région  parisienne.  Elle 
s’ajoute  aux  observations  de  MM.  E.  Sergent, 
R.  Mignot  et  R.  Kourilsky  ;  Courtois-Srrffit, 
Ganfler  et  Eiège;  R.  Debré,  J.  Marie  et  Giroud; 
Remierre,  Marchai  et  Jaubert  ;  Remierre  et 
Mahoudeau-Campoyer  ;  Garnier,  Chabrun  et 
Gorse,  mais  tous  ces  cas  étaient  d’origine 
ovine  et  caprine. 

Ra  méütococcie  que  nous  avons  observée 
chez  un  tueirr  de  bœufs  aux  abattoirs  de  la 
Vfllette  est  d’origine  bovine,  éventualité  plus 
rare  dans  la  région  parisienne  ;  U  n’en  existe 
à  notre  connaissance  que  quelques  cas^:  ceux 
de  MM.  Garnier,  Chabrun  et  Gorse  ;  de  J.  De- 
court  ;  de  J.  Decourt  et  Katz  ;  de  E.  May  et 

(i)  Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Noël  Fies- 
singer.  à  l'hôpital  Neçker. 


Kipfer  ;  de  R.  et  S.  Kourilsky.  Mais  Remierre 
insistait  récemment  sur  leur  fréquence  de  plus 
en  plus  grande. 

Roc...  P.,  âgé  de  vingt-quatre  ans,  tueur  aux 
abattoirs  de  la  Villette,  nous  est  adressé  le 
14  mai  1938  par  son  médecin,  qui  suspecte 
chez  lui  une  mélitococcie.  Il  présente  en  effet, 
depuis  la  fin  du  mois  de  mars,  une  température 
persistante,  dessinant  dans  son  ensemble  une 
courbe  ondulante  avec  poussées  d’une  dizaine 
de  jours  entrecoupées  de  sédations.  Re  début 
a  été  insidieux,  marqué  par  de  l’asthénie  et 
de  la  céphalée,  qui,  bien  que  compatibles  avec 
les  occupations  du  malade,  allèrent  en  s’accen¬ 
tuant  progressivement  pendant  une  semaine 
environ.  Un  incident  plus  sérieux,  avec  diar¬ 
rhée,  vomissement,  violente  poussée  fébrile 
à  400  et  grand  frisson  prolongé,  obligea  alors 
le  malade  à  s’aliter.'  A  partir  de  ce  moment, 
la  température  demeure  élevée,  oscillant  fai¬ 
blement  entre  39°  et  40°  ;  elle  s’accompagne  de 
phénomènes  sudoraux  particulièrement  mar¬ 
qués,  obligeant  ce  fébricitant  à  changer  de 
linge  à  plusieurs  reprises.  Sudations  et  pous¬ 
sées  thermiques  ne  durent  que  quelques  heures, 
et  surviennent  tantôt  dans  le  courant  de  la 
journée,  tantôt  au  cours  de  la  nuit.  Cet  épi¬ 
sode  fébrüe  persiste  pendant  la  première  quin¬ 
zaine  du  mois  d’avTÜ,  puis  s’atténue  progres¬ 
sivement  sans  atteindre  toutefois  une  apy- 
rexie  franche  et  durable.  Cette  amélioration 
incite  néanmoins  le  malade  à  reprendre  son 
travaü,  bien  qu’il  n’ait  pas  éprouvé  l’impres¬ 
sion  de  la  guérison.  En  effet,  ü  ressent  rme 
fatigue  continuelle  ;  la  céphalée,  quoique  plus 
discrète,  persiste  toujours,  ainsi  que  quelques 
frissons  et  une  sudation  anormale  témoignant 
de  la  persistance  de  la  température.  Cette 
amélioration  ne  fut  d’aiUeurs  que  transitoire  et, 
huit  jours  après,  le  ler  mai,  l’alitement  est 
à  nouveau  indispensable,  Une  deuxième  pous¬ 
sée  se  déroule  alors  durant  cinq  à  six  jours,  et 
comporte,  comme  la  première  fois,  de  la  cépha¬ 
lée  et  des  sudations  abondantes.  Une  atté¬ 
nuation  faisant  suite  à  ce  deuxième  épisode 
fébrile  ne  dure  que  quatre  ou  cinq  jours,  et 
consiste  d’aUleurs  plus  en  tme  baisse  légère 
et  progressive  de  là  température  qu’en  ime 
véritable  apyrexie. 

Re  10  mai,  une  troisième  poussée  fébrüe 
débute  et,  le  14,  le  malade  nous  est  adressé. 
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Sa  température  atteint  40°.  Comme  au  cours 
des  poussées  précédentes,  des  frissons,  des 
sueurs  abondantes,  une  céphalée  tenace  et 
une  constipation  opiniâtre  constituent  le  ta¬ 
bleau  fonctionnel. 

A  l’examen,  on  se  trouve  en  présence  d’un 
sujet  profondément  asthénié  et  amaigri,  ayant 
perdu  plus  de  ii  kilogrammes  depuis  le  début 
de  la  maladie.  Il  n’existe  pas  de  signes  pulmo¬ 
naires  ;  d’ailleurs,  une  radiographie  pratiquée 
quinze  jours  avant  son  entrée  dans  le  service 
s’était  montrée  négative.  I^e  cœur  est  normal, 
la  tension  artérielle  est  à  ii  1/2-6  à  l’appareil 
de  Vaquez,  he  pouls  est  rapide  et  petit,  hes 
urines  sont  rares  — ■  500  à  600  centimètres 
cubes  par  jour  —  foncées  ;  elles  ne  contiennent 
ni  sucre,  ni  albumine,  he  foie  est  normal,  la 
rate  percutable  sur  trois  travers  de  doigt  ;  elle 
n’est  pas  palpable;  on  n’en  perçoit  pas  le 
bord  inférieur  au  cours  des  inspirations  pro¬ 
fondes.  lyes  réflexes  tendineux  sont  normaux. 
Il  n’existe  aucune  douleur  articulaire,  ni  mus¬ 
culaire.  I^es  testicules  sont  normaux. 

I^e  17  mai,  on  pratique  tme  hémoculture  qui 
se  montre  négative  ;  une  intradermoréaction 
à  la  méhtine,  effectuée  ce  même  jour,  est  for¬ 
tement  positive,  et  le  sérum,  étudié  à  l’Institut 
Pasteur,  présente  une  agglutination  remar¬ 
quablement  élevée,  étant  positive  au  1/5  000. 
Iv’examen  cytologique  du  sang  donne  la  for¬ 
mule  suivante  ;  globules  rouges,  2  690  000  ; 
globules  blancs,  10  000  ;  polynucléaires, 
80  p.  100  ;  grands  mononucléaires,  20  ;  moyens 
mononucléaires,  10  ;  lymphocytes,  6  ;  myélo¬ 
cytes  éosinophiles,  2. 

Il  s’agit  en  somme  d’un  sujet  présentant, 
depuis  un  mois  et  demi,  ime  fièvre  persistante, 
irrégulière,  ayant  déterminé  trois  poussées 
successives.  La  profession  du  sujet,  tueur  aux 
abattoirs  de  la  Vülette,  l’existence  de  plu¬ 
sieurs  cas  de  brucellose  signalés  ces  derniers 
temps  dans  cette  corporation  firent  penser 
à  son  médecin  qu’il  s’agissait  d’une  brucellose, 
diagnostic  que  nous  avons  confirmé  par  l’hémo¬ 
culture,  l’intradermoréaction  et  le  sérodia¬ 
gnostic,  qui  se  sont  tous  révélés  positifs. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  dans 
la  rapidité  avec  laquelle  la  guérison  fut  obte¬ 
nue  sous  l’influence  du  traitement  par  la  car- 
boxy-sulfamido-chrysoïdine. 

Le  17  mai,  on  commence  l’administration, 
par  la  voie  buccale,  de  osqSo  de  ce  colorant 


azoïque,  dose  portée  à  iê“',20  à  partir  du  21  mai- 
Dès  le  début  du  traitement,  la  température 
semble  se  stabiUser  entre  38°  et  39°,  mais  l’effi¬ 
cacité  de  cette  médication  nè  s’est  manifestée 
nettement  que  lorsque  le  produit  fut  admi¬ 
nistré  par  voie  intraveineuse.  A  partir  du 
22  mai,  on  injecte  quotidiennement  20  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  solution  de  sulfamido- 
chrysoïdine  à  o'u^5o  pour  100,  tandis  que 
l’administration  per  os  de  isr,20  de  ce  médi¬ 
cament  est  poursuivie.  Le  traitement  est 
arrêté  le  31  mai.  Il  fut  administré  en  tout 
16°’^, 40  par  la  voie  buccale,  et  200  centimètres 
cubes  de  la  solution  par  voie  intraveineuse. 

Dès  le  début  de  ce  traitement,  une  amélio¬ 
ration  très  importante  se  manifeste,  qui,  en 
huit  jours,  aboutit  à  la  guérison  complète. 
Cette  améhoration  débute  aussitôt  après  la 
première  injection  intraveineuse,  et  le  malade 
signale  nettement  la  coïncidence  de  cette 
améhoration  et  de  la  première  injection.  Toute 
une  série  de  critères  permèt  de  suivre  l’évolu¬ 
tion  vers  la  guérison. 

a.  La  tempéraUt-re.  —  Le  23  mai,  lendemain 
de  la  première  injection,  la  température  mati¬ 
nale  qui,  jusque-là,  était  demeurée  au-dessus 
de  38°,  tombe  à  370,2  ;  le  25,  elle  atteignait  37° 


et,  dans  les  jours  suivants,  demeurait  en  pla¬ 
teau  à  360,8.  La  température  yespérale  ne 
descendit  que  plus  tardivement.  Le  troisième 
jour,  eUe  était  encore  à  39°.5.  puis  subit  une 
défervescence  très  réguhère  en  lysis,  étalée 
sur  huit  jours.  Le  31  mai,  le  malade  était  tota¬ 
lement  apyrétique. 

b.  La  diurèse,  aux  environs  de  700  centi¬ 
mètres  cubes  avant  le  début  des  injections 
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intraveineuses,  passe  à  i  500  le  lendemain  de 
ce  traiiement,  pour  atteindre  et  se  stabiliser 
à  2  litres  au  sixième  jour  du  traitement. 

c.  V amélioration  est  encore  plus  probante 
dans  les  signes  fonctionnels,  car,  dès  le  début 
du  traitement,  il  n’existe  plus  aucun  des  fris¬ 
sons  qui  se  manifestaient  nettement  aupa¬ 
ravant  plusieurs  fois  par  jour.  I,e  malade 
signale  également  la  disparition  complète  des 
sueurs,  et  ceci  dès  les  premiers  jours  du  trai¬ 
tement,  alors  que  la  température  vespérale 
subissait  encore  d’importantes  variations  dé¬ 
passant  39°.  La  disparition  complète  et  précoce 
de  ce  symptôme  est  d’autant  plus  importante 
qu’au  cours  des  deux  améliorations  spontanées 
précédentes  les  frissons  et  les  phénomènes  sUdo- 
raux  persistaient,  malgré  l’abaissement  de  la 
température. 

En  outre,  le  malade  se  sentit  beauconp 
mieux  ;  l’asthénie,  la  céphalée  disparurent  ;  la 
constipation  opiniâtre  fit  place  à  des  selles 
normales,  et  ceci  en  même  temps  que  l’appétit 
reparaissait,  permettant  une  réaUmentation 
normale  et  une  reprise  rapide  de  poids. 

Le  i®*’  juin,  complètement  guéri,  le  malade 
sort  de  l’hôpital.  Il  est  alors  parfaitement  bien 
portant  pendant  tout  le  mois  de  juin. 

Son  état  général  est  excellent  ;  il  ne  présente 
ni  températnre,  ni  sueurs.  Toutefois,  Ü  accuse 
de  temps  à  autre  tm  certain  état  de  moiteur 
tégumentaire. 

Le  6  juillet,  il  ressent  nne  fatigue  anormale 
et  quelques  frissonnements  vespéraux  en  rap¬ 
port  avec  ime  élévation  thermique  à  38°. 
Dans  les  jonrs  suivants,  la  température  s’ac¬ 
cuse  davantage  pour  atteindre  39°,  5  dans  la 
soirée  du  8  juillet.  Une  céphalée  légère,  des 
sueurs  nocturnes  accompagnent  cette  évolution 
fébrile  et,  le  ii  juillet,  devant  la  persistance 
d’une  température  oscillante,  le  malade  revient 
dans  le  service  pour  y  être  hospitalisé. 

A  l’examen,  lors  de  ce  second  séjonr,  on  ne' 
constate  aucnn  signe  particulier,  hormis  la 
température,  les  sueurs  et  la  céphalée.  Il  n’existe 
pas  d’arthralgies,  ni  de  douleurs  osseuses  ou 
musculaires,  pas  de  vomissement  ;  la  rate  ainsi 
que  le  foie  sont  normaux  ;  la  langue  est  humide, 
non  saburrale.  La  tension  artérielle  est  à  12-8 
au  Vaquez,  le  cœur  est  normal,  et  le  pouls  bat 
à  74.  Il  n’y  a  ni  sucre  ni  albumine  dans  les 
urines. 

On  reprend  le  traitement  par  le  dérivé  de 


la  chrysoïdine  ;  les  12,  13  et  14  juillet,  on  pra¬ 
tique,  vers  II  heures  du  matin,  une  injection 
intraveineuse  de  20  centimètres  Cubes  de  colo¬ 
rant  azoïque  à  0^1,50  pour  100,  et  on  admi¬ 
nistre  nn  comprimé  de  oS’^,20  de  carboxy- 
suhamido-chrysoïdine,  à  18, 19,  21  et  22  heures. 

Le  15  juillet,  frappé  par  la  différence  de 
coloration  des  bocaux  d’urines  de  la  jonrnée, 
on  décide  de  changer,  les  heures  d’adminis¬ 
tration  des  comprimés,  afin  d’obtenir  une 
meilleure  répartition  médicamenteuse  et,  en 
qnelque  sorte.  Une  imprégnation  plus  cons¬ 
tante  de  l’organisme  par  le  dérivé  azoïque. 
On  donne  alors  les  comprimés  de  la  façon 
suivante  :  un  comprimé  à  18  heures,  un  com¬ 
primé  à  20  heures,  deux  comprimés  à  o  heure, 
deux  comprimés  à  5  heures. 

La  température  vespérale  n’en  continue  pas 
moins  à  s’élever  progressivement  jusqu’au 
16  jüület,  où  elle  atteint  39°,5,  puis,  en  deux 
jours,  le  18  et  le  19  judlet,  une  chute  en  lysis 
aboutit  à  l’apyrexie,  qui  est  complète  le  21  juil¬ 
let  ;  en  même  temps,  les  sueurs  disparaissent 
complètement. 

A  partir  du  19  juillet,  la  voie  intraveineuse 
est  abandonnée  au  profi.t  de  la  voie  intra¬ 
musculaire  pour  l’administration  de  carboxy- 
sulfamido-chrysoïdine,  dont  on  injecte  une 
ampoule  de  5  centimètres  cubes  le  matin  vers 
8  heures  et  une  ampoule  de  5  centimètres  cubes 
le  soir  vers  20  heures  ;  les  comprimés  du  même 
corps  chimique  sont  administrés  selon  le  même 
rythme. 

Grâce  à  cette  techniqne,  les  urines  recueillies 
toutes  les  trois  heures  sont  uniformément  colo¬ 
rées,  et  il  semble  que  c’est  grâce  à  cette  impré¬ 
gnation  continue  de  l’organisme  que  la  guéri¬ 
son  est  obtenue  de  façon  complète  et  défini¬ 
tive  ;  le  malade  quitte,  en  effet,  le  service  le 
23  juillet,  et  nous  l’avons  revu  plus  tard,  à  dif¬ 
férentes  reprises,  en  excellent  état. 


Les  quelques  points  que  nous  voudrions 
détacher  de  cette  observation  sont  tout  d’abord 
d’ordre  étiologique  : 

1°  La  méhtococcie  que  nous  avons  observée 
s’ajoute  à  la  liste  déjà  longue  de  cas  semblables 
observés  dans  la  région  parisiemie  ;  elle  prouve 
l’extension  croissante  de  la  maladie. 

2°  Elle  montre  aussi  le  caractère  presque 
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épidémique  que  prend  celle-ci  dans  certains 
groupements.  lye  médecin  qui  nous  avait 
adressé  le  malade  nous  signalait  en  effet  que, 
dans  la  corporation  des  tueurs  de  bœufs,  plu¬ 
sieurs  cas  de  brucellose  avaient  été  signalés  ; 
lui-même  en  avait  soigné  une  contractée  aux 
abattoirs  de  Vaugirard. 

Du  point  de  vue  social,  ü  y  a  là  un  fait  qui 
mérite  d’être  étudié  pour  la  législation  des 
maladies  professionnelles  ;  il  est  snperflu  d’y 
insister. 

30  1/3.  contamination  semble  avoir  été  pro¬ 
duite  par  voie  cutanée.  Notre  malade,  tueur 
aux  abattoirs  de  la  ViUette,  a  vraisembla¬ 
blement  manié  un  animal  infecté.  De  mode  de 
contage  est  donc  le  même  que  cbez  le  malade, 
étudié  par  R.  et  S.  Kourilsky,  qui  avait  aidé 
à  la  délivrance  d’une  vadie, 

4°  Da  durée  de  l’incubation  est  assez  dif¬ 
ficile  à  fixer,  tout  au  moins  de  façon  précise. 
Remarquons  cependant  que  notre  sujet,  fati¬ 
gué  à  la  fin  du  mois  de  mai,  présente  la  pre¬ 
mière  vague  fébrile  audébutd’avril.On  retrouve 
là  le  scfiéma  indiqué  dans  l’observation  de  R.  et 
S.  Kourilsky  :  phase  de  fatigue  sans  fièvre 
.  précédant  la  vague  fébrile,  mais  nous  ne  pou¬ 
vons  préciser  la  durée  de  la  période  d’incuba¬ 
tion  qui  se  place  avant  la  période  d’infection 
larvée. 

5°  Des  symptômes  de  cette  période  d’infec¬ 
tion  larvée  :  asthénie,  céphalée,  moiteur  des 
mains,  mais  sans  fièvre,  sont  importants  à 
noter,  car,  comme  nous  le  verrons,  ce  sont  les 
mêmes  que  nous  observerons  dans  les  périodes 
intercalaires  de  la  maladie. 

6°  Da  durée  de  la  vague  fébrile  fut  impossible 
à  fixer. 

On  peut  remarquer,  sur  la  courbe  fébrile, 
l’apparition  de  clochers  à  minimum  matinal 
atteignant  37°  dès  que  les  dérivés  azoïques 
sont  doimés  à  doses  suffisantes. 

7°  Da  symptomatologie  de  l’affection  elle- 
même  est  réduite  au  «  bloc  »  de  Cantacuzène  : 
fièvre  ondulante,  sueurs  profuses  mais  non 
fétides,  asthénie  sans  tuphos,  amaigrissement 
de  plus  de  10  kilogrammes  en  un  mois,  consti¬ 
pation  ;  car,  par  ailleurs,  n’existe  aucune 
atteinte  viscérale  proprement  dite,  aucune 
douleur,  aucune  atteinte  nerveuse.  Signalons 
l’anémie  avec  monoc5d:ose  classique  dans  cette 
affection. 

D’évolution  par  poussées  avec  périodes  inter- 
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calaires,  où  persistent  des  signes  d’infection 
atténuée  avec  asthénie,  amaigrissement,  moi¬ 
teur  des  extrémités,  est  également  bien  connue. 

9“  Des  recherches,  maintenant  classiques,  ont 
été  faites  pour  caractériser  la  méhtococcie 
du  point  de  vue  biologique. 

De  17  mai,  soit  un  mois  environ  après  le 
début  cHnique  apparent,  une  intradermo- 
réaction  fut  pratiquée  avec  i/io  de  centimètre 
cube  de  méUtine  ;  elle  fut  très  fortement  posi¬ 
tive,  traduisant  un  degré  important  d’ allergie, 
mais  elle  ne  nous  a  pas  paru  suffisante  à  elle 
seule  pour  affirmer  le  diagnostic.  En  effet, 
Demierre,  Kourilsky  et  d’autres  auteurs  in¬ 
sistent  sur  le  fait  que,  dans  les  régions  d’en¬ 
démie  bruceUienne,  il  n’est  pas  exceptionnel 
de  constater  des  intradermoréactions  de  Bur- 
net  positives  chez  des  sujets  sains  ou  atteints 
d’affections  diverses  d’une  autre  nature,  et 
dans  les  antécédents  desquels  on  ne  retrouve 
aucune  maladie  fébrile  pouvant  faire  penser 
à  une  brucellose  ;  seule  l’existence  de  formes 
inapparentes,  donnant  cependant  une  allergie 
prolongée,  est  capable  d’expUquer  ce  phéno¬ 
mène.  Or,  chez  notre  malade,  vivant  en  milieu 
contaminé,  l’intradermoréaction  positive  pou¬ 
vait  recevoir  pareille  interprétation. 

Nous  avons  donc  eu  recours  à  l’hémoculture 
et  au  sérodiagnostic  ;  ces  deux  recherches  se 
sont  montrées  positives.  De  sérum  étudié  à. 
l’Institut  Pasteur  présenta  une  agglutination 
remarquablement  élevée:  1/5  000.  Malheureu¬ 
sement,  l’identification  du  germe  fut  impos¬ 
sible. 

10»  C’est  surtout  l’action  thérapeutique  qui 
nous  paraît  intéressante  dans  cette  obser¬ 
vation. 

Comme  seul  mode  de  traitement,  nous  avons 
eu  recours  à  un  azoïque  srdfamidé. 

A  la  suite  de  Coronat,  Grouès  et  Gâté, 
M.  V.  Thévenet,  Bethoux,  Gordon  et  Roche- 
dix,  nous  avons  employé  le  dérivé  azoïque  de 
la  chrysoïdine  :  la  carboxy-sulfamido-chry- 
soïdine.  Comme  ces  auteurs,  nous  avons  pu 
vérifier  que  ce  corps  est  bien  toléré  par  l’orga¬ 
nisme,  qu’il' ne  provoque  ni  cyanose,  ni  choc. 

Bethoux,  Gourdon  et  Rochedix  avaient  em¬ 
ployé  le  chlorhydrate  de  sulfamido-chrysoï- 
dine  aux  doses  suivantes  :  d’abord  quatre 
comprimés  de  og'^,25  per  os  et  zq  centimètres 
cubes  d’une  solution  aqueuse  à  og’',25  pour  100 
par  voir  intraveineuse,  puis  six  comprimés 
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per  os  et  20  centimètres  cubes  intraveineux  ; 
ils  avaient  obtenu  une  amélioration  clinique 
importante,  mais  non  la  guérison,  puisque  l’hé¬ 
moculture  était  restée  positive, 

D’autres  auteurs  ont  employé  les  dérivés 
sulfàmidés  blancs  :  on  trouvera  plus  loin, 
dressée  par  ordre  chronologique,  la  liste  de 
leurs  travaux.  Des  doses  employées  sont  de 
l’ordre  de  3  grammes  au  moins  et  de  5  grammes 
au  plus  par  jour,  mais  le  laps  de  temps  néces¬ 
saire  pour  obtenir  la  guérison  est  des  plus 
variable.  ' 

De  mode  d’action  de  la  sulfamide  et  des 
azorques  reste  encore  bietr  mystérieux. 

Pour  Domagk,  ils  exaltent  les  moyens  de 
défense  de  l’organisme  ;  pour  Devaditi  et  Vais- 
man,  ils  neutrahsent  certaines  toxines  micro¬ 
biennes. 

H.  Welch,  J.-A.  Wentworth  et  P'riend  Dee 
Mickle  ont  étudié  l’action  des  sulfamides  sur 
l’index  opsonique  chez  l’homme  et  chez  l’ani¬ 
mal  par  la  méthode  de  Huddleson  ;  on  y  voit 
une  augmentation  notable-  de  l’activité  opso- 
nophagocytaire  ;  pour  ces  auteurs,  les  dérivés 
suif amidés_  agiraient  en  stimulant  le  mécanisme 
de  défense  au  moyen  d’une  production  d’opso¬ 
nines  spécifiques. 

Cette  interprétation  nous  paraît  devoir  être 
retenue  car,  dans  deux  cas  de  pleurésies  puru¬ 
lentes  à  streptocoques  traitées  par  les  dérivés 
sulfàmidés,  nous  avons  pu,  au  cours  de  ponc¬ 
tions  pleurales  répétées,  mettre  en  évidence 
un  processus  cjdophagique  considérable  et 
progressif. 

I.  — ■  BlIilJÜGKAPIIIE  DES  C.\S  DE  MÉUXOCOCCIE 
GUI'RIS  PAR  des  AZOIOUES  SUnFAfflDÉS 
(ordre  chronologique).  . 

1.  CoRON.Aï,  Sur  un  cas  de  fièvre  ondulante  traitée 
par  le  chlorhydrate  de  sulfamido-chrysoïdine  (Soc. 
méd.  des  hâp.  de  Lyon,  18  février  1936). 

2.  P.  GrouèS  et  Gâté,  Sur  quelques  cas  de  niélito- 
coccies  traitées  par  le  rubiazol  seul  ou  associé 
à  des  agents  thérapeutiques  spécifiques  de.  l'affec¬ 
tion  [Lyon  médical,  nP  48,  13  décembre  1936). 

3.  M.  V.  ÏUÉVENEI',  Un  cas  de  mélitococcie  traitée 
par  le  rubiazol  per  os.  Terminaison  favorable  rela¬ 
tivement  rapide  de  la  maladie  [Lyon  méd.,  n°  50, 

13  décembre  1936). 

4.. U.  BEThoux,  E.  Gotjrdon  et  J.  RocHEorx,  Méli¬ 
tococcie  traitée  par  le  chlorhydrate  de  sulfamido- 
chrysoïdine,  amélioration  clinique,  persistance  des 
germes  dans  lè  sang.  (Tes  porteurs  de  germes  au 
cours  de  la  fièvre  ondulante.)  [Bull,  et  Mém.  de 
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la  Soc.  méd.  des  hâp.  de  Paris  séance  du  14  mai 

1937.  ]?•  <578-) 

II.  -  BlBMOGRAPinE  DES  CAS  DE  MÉPITOCOCCIE 

GUÉRIS  PAR  DES  DÉRIt'ÉS  SUEPAMIDÉS  NON  AZOIQUES 
(ordre  chronologique) . 

Ahringsmann,  Guérison  de  l'infection  de  Baug  par 
le  prontosil  [Münch.  Med.  Woch.,  n°  45,  5  novem- 
hre  1937,  P-  1778- 

L.  BETHOUX,  B.  Gordon  et  J.  Rochedix,  Fièvre 
ondulante  guérie  cliniquement  et  bactériologique- 
ment  par  l'emploi  de  dérivés  sulfàmidés  non  azoï- 
ques  [Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 

5  novembre  1937,  P-  1297). 

W.  BERGER  et  A.  ScHNETz,  Traitement  de  la  maladie 
de  Bang  par  le  prontosil  [Med.  Klin.,  n“  18,  30  avril 
1937.  P-  594)- 

J. -H.  Beoyd,  Be  sulfamide  dans  les  infections  à 
Brucella  aborius  [Brit.  Med.  Journ.,  15  janvier 

1938). 

.4, -B.  Fr.ancis,  Be  sulfamide  dans  le  traitement  de 
la  fièvre  ondulante  [Lancet,  26  février  1938). 

B.  Aifdurin  Richardson,  Infection  à  Brucella  ahor- 
tus  traitée  par  le  prontosil  [Lancet,  26  février  1938). 

N.  Mathews,  Infections  à  Brucella  abortus  traitées 
par  le  sulfanilamide  [Brit.  Med.  Journ.,  26  février 

1938). 

P-\GE,  Infection  à  Brucella  aborius  traitée  par  le  sulfa¬ 
nilamide  [Brit.  Med.  Journ.,. X2  mars  1938). 

J.  Hoît  et  J.  Arcq,  Maladie  de  Bang  traitée  par 
le  11O2  F  [Revue  de  méd.  de  Louvain,  i®'  mai  1938). 

A.  Ravina,  Emploi  des  colorants  amino-azoïques 
et  des  dérivés  de  la  sulfamide  dans  -le  traitement 
des  fièvres  ondulantes  [La  Presse  méd.,  4  mai  1938, 
P-  723)- 

R.-B.  STERN  et  IC.-W.  BeakE,  Fièvre  ondulante  ; 
son  traitement  par  le  sulfaniZamide  [Journ.  Am. 
Med.  Assoc.,  7  mai  1938). 

M.  Tanguy,  Fièvre  de  Malte  traitée  par  la  trypa-  - 
flavine  et  le  1162  F.  Guérison.  Persistance  momen¬ 
tanée  de  micrococcus  dans  le  safig  [Bull,  Soc.  path. 
expér..  Il  mai  1938). 

Garrod,  Chimiothérapie  des  infections  bactériennes 
[Lancet,  14-21  mai  1938). 

P.  Manson  Bahr,  Sulfamide  et  infections  à  bacilles 
de  Bang  [Practitionner,  juin  1938). 

HaeE  et  Duneak,  Bucellose  abortus  et  sulfamide 
[Nebraska  State  Med.  /omzm.,  j  uillet  1938). 

H.  Weech,  J.-A.  Wentworth  et  Friend  Bee 
MickeE,  Utilisation  des  sulfamides  dans  le  diagnos¬ 
tic  et  le  traitement  des  brucelloses  [Journ.  of  the 
Amer.  Med.  Assoc.,  16  juillet  1938).' 

PETzETAKis,  Fièvre  de  Malte  traitée  par  le  prontosil 
[Deut.  Med.  Woch.,  5  août  1938,  p.  1147). 

H.-B.  BeumgarT,  Guérison  d'tm  malade  présentant 
tme  fièvre  ondulante  grâce  au  sulfanilamide  [Journ. 
of  the  Am.  Med.  Assoc.,  6,  août  1938). 

C. -Z.  Neumann,  Fiè-vre  ondulante  traitée  par  le 
prontosil  [Brit.  Med.  Journ.,  13  août  1938). 

A.-B.  Punch,  Fièvre  ondulante  traitée  par  le  pron¬ 
tosil  [Lancet,  20  août  1938).  ■ 

Dabrymphe  et  Champneys,  Brucellose  traitée  par 
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le  prontosil  et  les  sulfamides  [Brit.  Med.  Jourii., 
27  août  1938). 

TranT  et  LoGAN,  Fifevre  ondulante  guérie  par  les 
sulfamides  [Journ.  oj  the  Am.  Med.  Assoc.,  17  sep¬ 
tembre  1938). 

III.  —  Divers. 

R.  et  S.  KoerieSky,  Brucellose  à  incubation  pro¬ 
longée  due  à  une  contamination  bovine  unique. 
Guérison  apparente  après  traitement  vaccinothéra- 
pique  (SmK.  et  Mém.  de  la  Soc.  niéd.  des  hàp.deParis, 
séance  du  27  mai  1938,  p.  932)- 

N.  Fiessinger,  M.  Aebeaux-Ferne-i'  et  R.  I'iffe- 
NEAU,  D'évolution  cyto-bactériologique  de  deux 
pleurésies  suppurées  à  streptocoques  traitées  par 
les  dérivés  sulfamidés  [Bull,  et  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  séance  du  28  octobre  1938. 
p.  1562). 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

A  propos  des  ictères. 

Day  Martin  (Jaundice  Methods  of  Diagnosis  and 
'Freatment  of  its  causes,  VidaNueva,  ii®  année,  t.XD, 
no  3,  p.  124,  15  septembre  1937).  distingue  deux 
grandes  classes  d'ictères  :  les  ictères  par  rétention 
avec  canalicules  biliaires  intacts,  les  ictères  par  reflux 
avec  canalicules  biliaires  rompus.  Parmi  les  tests 
d'insuffisance  hépatique  :  la  galactosurie  provoquée 
est  normale  dans  les  cas  _de  rétention  au  début, 
augmentée  dans  les  ictères  par  hépatite  et  dans  les 
ictères  par  rétention  ancienne.  Da  cholestérolémie, 
haute  dans  les  premiers,  sferait  basse  en  cas  d'hépa¬ 
tite.  Da  bilirubinémie  est  plus  élevée  en  cas  de  réten¬ 
tion.  Micterus  index  varie  de  la  même  manière.  Da 
présence  d'urobilinogéne  indique  une  lésion  du  foie 
et  un  passage  de  la  bile  dans  l'intestin. 

M.  Dérot. 

I_e  traitement  des  psychoses  alcooliques 
par  le  sulfate  dé  benzédrine. 

R.-G.  ReifensTein  et  B.  Davidoff  {The  Journ.  of 
the-Medic.  Assoc.,  28  mai  1938)  ont  essayé,  chez  Une 
série  de  28  malades  atteints  de  psychoses  alcooliques, 
le  traitement  par  le  sulfate  de  benzédrine  à  des  doses 
de  10  à  30  milligrammes  par  jour.  Us  ont  obtenu  d'ex¬ 
cellents  résultats  dans  l'intoxication  accidentelle,  le 
delirium  tremens  et  l’hallucinose  aiguë  ;  les  résultats 
ont  été  beaucoup  moins  bons  dans  l'hallucinose  chro¬ 
nique  et  la  psychose  de  Korsakoff.  C'est  dans  les  cas 
récents,  oii  ne  se  sont  pas  encore  Installés  de  troubles 
organiques  sensoriels  ou  d'altérations  de  la  personna¬ 
lité,  que  les  résultats  ont  été  les  meilleurs.  Dans 
l'ensemble,  93  p.  100  des  malades  ont  été  plus  ou 
moins  rapidement  améliorés,  dont  I5  intoxications 
accidentelles,  5  delirium  tremens,  4haUucmoses  aiguës 
et  4  simdromes  de  Korsakofi,  Une  intoxication  par 
l'alcool  méthylique  a  répondu  très  favorablement  au 
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traitement.  Seuls,  deux  malades  atteints  de  psychose 
de  Korsakofi  n'ont  pas  été  améliorés. 

'  Des  troubles  purement  alcooliques  sont  les  plus 
rapidement  influencés,  et  l'absence  de.  psychose  sous- 
jacente  est  tm  facteur  important  de  pronostic.  Des 
petits  troubles  qui  suivent  l'intoxication  alcoolique 
aiguë  disparaissent  eu  rme  heure  après  une  dose  de 
5  à  10  milligrammes. 

Mais  ce  traitement  doit  être  employé  avec  pru¬ 
dence,  car  la  sensation  agréable  provoquée  par  la 
benzédrine  peut  provoquer  de  l'accoutumance; 
aussi,  surtout  chez  les  sujets  ayant  tendance  à  l'al¬ 
coolisme  chronique,  est-il  préférable  de  n'adminis¬ 
trer  le  sulfate  de  benzédrine  que  chez  des  malades 
hospitalisés  en  maison  de  santé. 

JEAN  Dereboueeet. 

T raiterriéht  médical  de  l’hyperthyro'idisme 
par  un  régime  riche  en  graisses. 

Divers  travaux  expérimentaux  ont  montré  l'ac¬ 
tion  des  graisses  dans  l'hyperthjrroïdie  ;  c'est  ainsi 
que  Hoffman  a  montré  que  l'administration  d'huile 
d'olive  à  des  souris  traitées  par  la  th3uoxlhe  empê¬ 
chait  la  chute  de  la  lipase  du  sérum  et  augmentait 
la  survie.  D'augmentation  des  graisses  du  sang  au 
cours  de  la  grossesse  expliquerait  la  diminution  d'ac¬ 
tivité  de  l'extrait  thyroïdien  au  cours  de  la  grossesse 
constatée  par  Bodansky  et  Dufî,  Danfortll  et  Donnos. 
Partant  de  ces  faits,  S.  Soskin  et  I.-A.  Mirsky  {The 
Journal  oj  the  Americ.  Med:  Assoc.,  23  avril  1938)  ont 
essayé  le  régime  riche  en  graisses  chez  une  femme  de 
trente-six  ans,  atteinte  d'une  hyperthyroïdie  sévère 
et  chez  qui  l'intervention  avait,  été  refusée.  De  trai¬ 
tement  consista  en  im  régime  comprenant 
90  graunnes  de  proteines,  90  grammes  d'hydrates  de 
carbone  et  230  grammes  de  corps  gras  par  jour  et  le 
repos  au  lit,  sans  aucun  médicament  surajouté  ; 
l'addition  au  cholestérol,  essayée  quelque  temps,  se 
montra  sans  effet. 

Sous  l'influence  de  ce  régime,  on  observa  une 
régression  progressive  de  tous  les  symptômes.  Au 
bout  de  trois  mois,  le  métabolisme  basal  était  passé 
de  A-  62  à  ,  -f  30,  le  poids  de  50,5  kilogrammes  à 
53,5  kilogrammes.  Un  an  plus  tard,  la  guérison  se 
maintenait,  le  métabolisme  basal  était  tombé  à  o, 
le  poids  atteignait  59  kilogrammes,  et  le  cholestérol 
du  sang  était  passé  de  176  à  200  milligrammes  par 
100  centimètres  cubes. 

Des  auteurs  pensent  que  ce  traitement  ne  saurait 
en  aucun  cas  détrôner  la  thyroïdectomie,  mais  pour¬ 
rait  peut-être  la  suppléer  dans  les  cas  où  elle  est 
refusée  par  le  malade  ou  contre-indiquée. 

J EAN  Dereboüelet. 


Le  Gérant  :  Dr  André  ROUX-DESSARPS. 


1838-37.  —  Imprimerie  Crété.  Corbeil. 
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de  l’hôpital  Saint-Louis.  de  la  Faculté. 

Érythème  noueux.  —  Ees  multiples  travaux 
consacrés  à  l’érythème  noueux  de  l’enfant  et  de 
l’adolescent  ont  abouti  à  la  conception  de  la  na¬ 
ture  tuberculeuse  de  cette  maladie.  Cependant,  la 
plupart  des  dermatologistes  considèrent  cet  éry¬ 
thème  comme  un  syndrome  dû  à  des  causes  di¬ 
verses.  Ea  Réunion  dermatologique  de  Strasbourg, 
présidée  par  E.-M.  Pautrier,  a  consacré  une  séance 
spéciale  (i)  à  cette  question,  et  les  nombreuses 
communications  qui  y  ont  été  faites  constituait 
ime  sorte  de  mise  au  point  de  nos  connaissances 
actuelles  en  ce  qui  concei  ne  cet  érythème. 

Il  est  surtout  une  maladie  de  l’enfant  et  de 
l’adolescent  ou  de  l’adulte  jeune  ;  il  apparaît  le 
plus  souvent  entre  cinq  et  dix  ans,  Eesné  ne  l’a 
pas  observé  chez  des  enfants  âgés  de  moins  de 
vingt  et  tm  mois  ;  il  est  encore  fréquent  de  quinze 
à  trentè  ans,  d’après  Ramel  ;  U  est  rare  à  un  âge 
avancé  de  la  vie.  Sûr  38  cas  d’érythème  noueux 
observés  par  H.  Jausion  et  S.  Thévenot  (2), 
21  cas  étaient  survenus  chez  des  enfants  âgés  de 
cinq  à  douze  ans,  et  12  cas  chez  des  adultes  de 
vingt  et  un  à  vingt-cinq  ans.  J.  Gâté  a  observé 
2  cas  entre  trente  et  quarante  ans,  3  cas  entre 
quarante  et  cinquante  ans,  etuun  cas  chez  une  ma¬ 
lade  âgée  de  plus  de  cinquante  ans. 

Il  est  beaucoup  plus  fréquent  dans  le  sexe  fémi¬ 
nin  que  dans  l’autre  sexe.  Rôhmer,  siu  22  cas, 
compte  7  garçons  et  15  filles  ;  Mérklen,  siu 

7  adultes,  noté  6  femmes  ;  Pautrier,  siu  26  cas, 
compte  22  femmes  et  4  hommes  ;  J.  Gâté,  siu 
14  cas,  relève  13  femmes  ;  Ramel,  sur  38  cas, 
trouve  32  femmes  et  6  hommes  ;  il  rappelle  que  la 
statistique  de  Comby  comprend  113  fiUes  et  5  9  gar¬ 
çons,  et  que  Gueissaz,  en  1921,  notait  déjà  que 
l’érythème  noueux  atteint  la  femme  trois  fois 
plus  souvent  que  l’homme. 

E’érythème  noueux  est  assez  souvent  familial. 
Rosewel  a  trouvé  cette  particularité  une  fois  sur 
quatre.  Eesné  cite  im  cas  survenu  simultanément 
chez  le  frère  et  la  sœur,  âgés  respectivement  de 

(1)  Réunion  dermatologique  de  Strasbourg,  séance  du 

8  mai  1938. 

(2)  H.  Jausion  et  s.  Thévenot,  Tes  vicissitudes 
de  l’expérimentation  en  matière  d’érythème  noueux  et 
d’érythème  polymorphe  (Réunion  dermatologique  de 
Strasbourg,  8  mai  1938,  p.  1053). 
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dix  et  de  onze  ans,  et  qui  avaient  été  contaminés, 
trois  mois  auparavant,  par  un  oncle  tuberculeux. 
Debré  a  observé  l’évolution  simultanée  de  l’éry¬ 
thème  noueux  chez  deux  frères,  et  il  a  vu  deux  cas 
d’ér3d;hème  évoluer,  à  quelques  mois  d’mtervaUe 
chez  un  frère  et  ime  sœur.  Sturmer  a  observé  deux 
sœurs,  vivant  dans  des  endroits  différents,  at¬ 
teintes  simultanément  d’érythème  noueux  après 
un  court  voyage  fait  en  commun. 

De  petites  épidémies  d’érythème  ont  été  signa¬ 
lées  dans  les  écoles,  dans  les  ateliers  et  dans  les 
casernes.  Gôbel  a  vu,  d’après  Marcel  Eelong,  une 
épidémie  scolaire  due  à  un  maître  d’école  tuber¬ 
culeux.  Walgren,  çité  également  par  Marcel 
Eelong,  a  étudié  une  épidémie  due  à  l’admission 
d’im  enfant  tuberculeux  dans  une  classe  ;  deux 
mois  plus  tard,  18  écoliers  avaient  mie  réaction 
positive  à  là  tuberculine  et,  parmi  eux,  12  eurent 
un  érythème  noueux,  les  5  autres  n’ayant  qu’une 
fièvre  d’invasion  tuberculeuse,  sans  érythème. 

C’est  une  affection  saisonnière,  qui  sévit  sur¬ 
tout  au  printemps,  avec  une  très  légère  reprise  en 
automne  (Eesné).  Ramel  a  noté  que  l’érythème 
est  surtout  fréquent  en  avril  et  en  mai,  puis  en 
décembre  et  en  janvier.  Debré,  Marcel  Eelong,  Ees¬ 
né  font  remarquer  que  c’est  à  ces  mêmes  périodes 
de  l’année  que  se  développent  les  poussées  évolu¬ 
tives  de  tuberculose  pulmonaire,  les  pleurésies  et 
les  méningites  tuberculeuses. 

Ea  maladie  est  surtout  fréquente  dans  les  jiays 
Scandinaves  ;  elle  estrareen  Europe  centrale.  Jau¬ 
sion  l’a  observée  chez  deux  Arabes  ;  il  n’en  a 
observé  aucun  cas  chez  40  sujets  de  race  noire 
atteints  de  primo-infection  tuberculeuse. 

D’après  Eesné,  V agent  contaminateur  est  trouvé 
facilement  dans  l’entourage  de  l’enfant,  dans 
50  p.  100  des  cas.  Debré  (3)  trouve  l’origine  d’une 
contamination  certaine  dans  un  tiers  des  cas,  très 
vraisemblable  dans  la  moitié  des  cas.  Ea  conta¬ 
gion  a  lieu  trois  ou  quatre  mois  (Eesné)  ou  deux 
ou  trois  mois  (Debré)  avant  l’éclosion  de  l’éry¬ 
thème. 

Debré  insiste  sur  ce  fait  que  l’érythème  noueux 
est  souvent  précédé  d’un  phénomène  aigu  morbide. 
E’angine  du  début,  signalée  par  les  auteurs  clas¬ 
siques,  précède  presque  toujours,  d’après  vStür- 
mer  (4),  de  quatre  à  six  jours  l’apparition  de  l’éry¬ 
thème  ;  d’après  Marcel  Eelong  (5),  cette  angine 
n’est  observée  que  dans  à  peu  près  20  p.  100  des 
cas.  On  note  souvent,  pendant  la  période  d’inva¬ 
sion,  du  coryza,  du  catarrhe  pharyngé,  de  la 

(3)  Debré,  Érythème  noueux  et  tuberculose  (Ibid,, 
8  mai  1938,  p.  1091). 

(4)  A.  Sturmer,  Contributions  cliniques  à  l’étude 
de  l’érythème  noueux  (Ibid,,  8  mal  1938,  p.  1241). 

(5)  Marcel  Telong,  E’érythème  noueux  ;  faits  étiolo¬ 
giques  et  cliniques  (Ibid.,  8  mai  1938,  p.  1096). 
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,  bronchite,  parfois  rme  otite  (Debré) .  Sur  7  cas 
observés  chez  l'adulte,  Ph.  îilerklen  et  A.  J acob  (  i  ) 
notent  que,  dans  4  de  ces  cas,  rér3rthème 
a  été  précédé  d'un  état  morbide  aigu  tel  que  pneu¬ 
monie,  phlegmon  de  la  nuque,  état  grippal,  érysi¬ 
pèle.  I/'érythème  peut  encore  faire  suite  à  la  rou¬ 
geole  ou  à  la  coqueluche  ;  dans  ces  cas,  il  apparaît, 
d'après  Walgren,  deux  à  trois  jours  après  la  défer¬ 
vescence  de  la  rougeole,  ou  dans  la  troisième  se¬ 
maine  de  l'évolution  de  la  coqueluche. 

D’après  MaUet  (2),  qui  a  étudié  histologique¬ 
ment  30  cas  d’érythème  noueux,  les  lésions  siègent 
surtout  dans  l'hypoderme  et  peuvent,  cependant, 
intéresser  rme  partie  du  derme.  Au  début,  on 
constate  mie  transsudatiou  de  fibrine  ;  ceUe-ci, 
semée  de  leucocytes,  surtout  de  mononucléaires, 
s’étend  le  long  des  tractus  conjonctifs.  Dans  cette 
sorte  de  substratum  fibrinoide,  se  constituent 
bientôt  des  foyers  inflammatoires,  qui  envoient 
^  des  prolongements  dans  les  tissus  environnants. 
Les  glandes  sudoripares  sont  assez  profondément 
touchées  par  ces  lésions,  qui  les  dissocient.  Le 
centre  du  foyer  est  formé  de  leucocytes,  et  la 
matière  fibrinoide  s'y  fragmente  ;  à  la  périphérie 
du  foyer,  des  éléments  mononucléés,  contenus 
dans  les  mailles  de  la  fibrine,  pénètrent  dans  les 
interstices  du  tissu  conjonctif  et,  parfois,  dans  la 
tunique  de  certains  vaisseaux.  On  constate  par¬ 
fois,  dans  ces  foyers  inflammatoires,  quelques 
cellules  miiltinucléées  ayant  l’aspect  de  cellules 
géantes.  J amais  on  ne  constate  de  structure  folli¬ 
culaire  typique,  ni  de  caséification. 

D’après  L.-M.  Pautrier  et  Pr.  Woringer  (3),  la 
structure  histologique  des  lésions  cutanées  est  à 
peu  près  toujours  la  même,  quelles  que  soient  les 
conditions  d’apparition  de  rér3d;hème.  Les  lésions 
initiales  et  les  lésions  principales  sont  centrées 
par  le  plexus  vasculaire  sous-dermique,  et  elles 
se  propagent  en  suivant  la  distribution  du  réseau 
vasculaire.  Ce  sont  des  lésions  inflammatoires, 
œdémateuses,  fluxioimaires,  parfois  hémorra¬ 
giques.  L'infiltrat  contient  mie  proportion  assez 
grande  de  polynucléaires.  Les  glandes  sudoripares - 
sont  le  plus  souvent  englobées  dans  l’infiltrat. 
Pautrier  et  Woringer  ont  trouvé  des  cellules 
géantes  dans  les  5  cas  qu’ils  ont  étudiés.  Les  vais¬ 
seaux  sont  plus  ou  moins  dilatés;  leurs  parois  sont 
liarfois  dissociées  par  l’infiltrat  ;  on  note,  par 
places,  une  nécrose  fibrinoide  des  capillaires. 

(1)  PH.  MERKI.EN  et  A  :  J.-ICOB,  Quelques  cas  d’éry¬ 
thème  noueux  chez  l’adulte  {Ibid.,  8  mai  1938,  p.  1134). 

(2)  R.  IVIAI-LET,  Étude  histologique  des  lésions  cuta¬ 
nées  de  l’érythème  noueux  {/iid.,  8  mai  1938,  p.  1064).  — 
Érçdhème  noueux  et  infection  tuberculeuse  {Thèse  de 
Paris,  1938). 

(3)  L--M.  Pautrier  et  Fr.  Woringer,  Contribution  à 
l’étude  histologique  de  l’érythème  noueux  {Réunion 
dermatologique  de  Strasbourg,  8  mai  1938,  p.  1068). 
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Dans  2  cas  seulement,  on  constatait  des  glo¬ 
bules  rouges  extravasés,  dissociant  les  travées, 
conjonctives  du  pannicule  adipeux  et  se  mêlant 
à  l’infiltrat. 

Grzybowski  (4)  a  insisté  sur  l'importance  des 
lésions  vasculaires  :  les  veines  du  derme  et  du  tissu 
adipeux  sont  enflammées,  d’ime  façon  inégale, 
dans  toute  l’étendue  des  lésions,  et  on  peut  cons¬ 
tater  des  thromboses  veineuses  ;  les  artères  pré¬ 
sentent  également  des  signes  d'inflammation  ;  les- 
capillaires  sont  lésés  ;  les  lymphatiques  du  derme 
sont  peu  modifiés.  Grzybowski  signale,  en  outre, 
l’absence  presque  complète  de  cellules  éosino¬ 
philes  dans  l’infiltrat. 

Civatte  (5)  rapproche  les  lésions  histologiques 
ded’érythème  noueux  de  celles  qu’on  trouve  dans- 
certaines  variétés  de  l’érythème  induré  de  Bazin  ; 
mais,  dans  l’érythème  noueux,  on  ne  constate  pas- 
de  nécrose  ;  l’infiltrat  est  miiquement  mononu- 
cléé,  avec  de  nombreux  histiocytes  étoilés  ou 
fusiformes  ;  la  lipophagie  est  rare  et  à  peine  indi¬ 
quée. 

It’aspect  éruptif  de  l’érythème  est  bien  connu. 
Debré  signale  l’explosion  brusque  de  l'exanthème, 
accompagnée  d’une  poussée  thermique,  et  sa 
durée  parfois  éphémère,  de  quelques  heures  à 
peine.  Lesné  décrit  des  formes  discrètes,  dans  les¬ 
quelles  les  nodosités  sont  remplacées  par  quelques 
papules  rosées,  très  légèrement  surélevées.  Debré 
-  et  Marcel  Lelong  ont  insisté  sur  le  polymorphisme 
de  l’éruption  ;  à  côté  des  nodosités,  on  constate 
souvent  non  seulement  sur  les  membres,  mais 
sur  le  thorax  et  l’abdomen,  quelques  taches  éry¬ 
thémateuses,  non  infiltrées,  et  disparaissant  à  la. 
pression.  Parfois  même,  d’après  Debré,  l’éruption 
n’est  formée  que  d’éléments  maculeux,  qui  cons¬ 
tituent  une  véritable  «  roséole  tuberculeuse  »■ 
(Debré).  De  même,  L.  Bory  et  R.  Lesobre  (6) 
ont  constaté,  en  même  temps  que  l’éruption 
noueuse  typique,  des  nodosités  confluentes, 
simiflant  des  taches  érythémateuses,  à  contours 
plus  ou  moins  figurés,  et  dont  l’aspect  rappelait 
celui  de  l’érythème  polymorphe. 

Les  enfants  atteints  ont  souvent,  d’après  Lesné,. 
de  l’acrocyanose  et  de  l’érythrocyanose  sus- 
malléolaire. 

Les  symptômes  généraux  sont  d’ordinaire  les 
premiers  en  date  ;  ils  font  rarement  défaut  ;  ce 
sont  les  symptômes  de  la  primo-infection  tuber¬ 
culeuse  :  fatigue,  pâlem,  amaigrissement  et  fièvre. 

(4)  Grzybowski,  Sur  l’anatomie  pathologique  de 
l’érythème  noueux  {Ibid.,  8  mai  1938,  p.  1073). 

(5)  A.  Civatte,  Re  critérium  histologique  des  tubercu- 
culides  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de'syph.,  7  juil¬ 
let  1938,  p.  1500). 

(6)  L-  Bory  et  R.  Resobhe,  Érythème  noueux  poly¬ 
morphe.  Primo-infection  possible  {Réunion  dermatolo¬ 
gique  de  Strasbourg,  8  mai  1938,  p.  1062). 
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Celle-ci  est  toujours  modérée  et  ne  dépasse  guère 
380,5  ou  390  ;  sa  durée  varie  dé  cinq  à  quinze 
jours  ;  parfois  la  fièvre  persiste  pendant  trois 
semaines,  et  la  courbe  dé  température  reproduit 
alors  celle  qu’on  obsen^e  dans  la  typhobacülose. 
On  ne  constate  d’ordinaire  aucmi  trouble  diges¬ 
tif,  et  l’auscultation  ne  révèle  aucun  signe  pulmo¬ 
naire  anormal. 

Les  malades  se  plaignent  parfois  de  douleurs 
au  niveau  des  membres  inférieurs,  ou  d’artbral- 
gies  discrètes,  oligo-articulaires,  et  passagères.  • 

Chez  l’adulte,  J.  Gâté  a  noté  assez  souvent,  de 
même  qu’Olaf  Scheel  (i),  des  troubles  intestinaux: 
consistant  surtout  en  douleurs  abdominales  et 
diarrhée. 

D’après  Lesné,  l’érythème  noueux  infantüe  est 
parfois  accompagné  d’ime  kérato-conjonctivite 
phlycténulaire  ;  Woringer  a  même  observé  des 
papules  sous-conjonctivales. 

Les  relations  qui  peuvent  exister  entre  l’ érythème 
noueux  et  l'érythème  polymorphe  sont  discutées. 
D’après  L.  Bory  et  R.  Lesobre,  la  coexistence  des 
deux  inaladies  est  assez  rare  et  peut  être  due  à 
une  simple  coïncidence.  Cependant,  J.  Gâté  et 
ses  collaborateurs  (2),  sur  14  cas  d’érythème 
noueux  observés  chez  l’adulte,  trouvent,  dans 

4  cas,  ce;^  érythème  associé  à  l’érythème  poly¬ 
morphe.  Stürmer  admet  des  relations  étiologiques 
certaines  entre  les  deux  maladies.  D'après  Gouge- 
rot  {3),  on  peut  trouver  associés  l’érydhème 
noueux,  la  dermatite  nodulaire  et  l’érythème 
polymorphe.  La  forme  de  la  réaction  cutanée 
dépend  surtout  du  siège  de  l’embolie  parasitaire  ; 
si  celle-ci  échoue  dans  l’hypoderme,  elle  déter¬ 
mine  l’érydhème  noueux  ;  si  elle  s’arrête  dans  le 
derme  moyen,  elle  donne  lieu  à  la  dermatite 
nodulaire  ;  si  elle  n’atteint  que  la  couche  dermo- 
papillaire  de  la  peau,  elle  produit  l’érythème  po¬ 
lymorphe. 

L.-M.  Pautrier  {4),  sur  26  obsenmtions  per¬ 
sonnelles  d’érythème  noueux,  a  trouvé  dans 

5  cas  cet  érythème  associé  à  l’érythème  poly¬ 
morphe.  D’après  Pautrier,  «  érythème  noueux  et 
érythème  jiblymorphe  sont  deux  processus  iden¬ 
tiques,  mais  se  passant  à  des  étages  diSérents  du 
revêtement  cutané  ;  l’érythème  noueux  évolue 
essentiellement  autour  du  plexus  vasculaire  sous- 

(1)  Cité  par  Debré. 

(2)  J.  Gâté,  H.  Thiers  et  P.  Couleret,  Considéra¬ 
tions  générales  sur  14  cas  d’érythème  noueux  de  l’adulte 
{Réunion  dermatologique  de  Strasbourg,  8  mai  1938, 

(3)  H.  Gougerot,  Synthèse  pathpgénique.  Érythème 
noueux.  Dermatltis  nodularis.  Érythème  polymorphe. 
Syndrome  allergique,  de  causes  différentes,  sur  rm  même 
terrain  allergique  ou  hyperallergique  (Ibid.,  8  mai  1938, 
p.  ri95). 

(4)  Ibid.,  8  mai  1938,  p.  1048., 


dermique,  envoyant  quelques  fusées  inflamma¬ 
toires  dans  le  derme  et  pénétrant  plus  profondé¬ 
ment  dans  l'hypoderme  ;  l’érythème  polymorphe, 
au  contraire,  évolue  à  peu  près  uniquement  dans  ■ 
le  derme  sujjerficiel  et  le  derme  moyen  ». 

Le  diagnostic  de  l’érythème  noueux  est  facile 
dans  la  plupart  des  cas.  La  présence  d’éléments 
papuleux  et  érythémateux  accompagnant  les 
nodosités  dermo-épidemiiques  invitait  les  anciens 
dennatologistes  à  poser  le  diagnostic  d’érythème 
polymorphe  concomitant,  tandis  que  les  travaux 
récents  conduisent  à  considérer  ces  éléments  • 
comme  faisant  partie  du  tableau  de  rér3dhème 
noueux. 

Debré  et  ses  collaborateurs  ont  signalé  plu¬ 
sieurs  faits  anormaux  :  im  cas  précédé  de  purpura 
et  consistant  seulement  èn  deux  placards  isolés  ; 
mi  autre  cas  dans  lequel  les  nodules  n’avaient  pas 
la  structure  classique  de  ceux  de  l’érythème 
noueux  ;  un  troisième  cas,  accompagné  d’impé¬ 
tigo,  chez  rm  sypliilitique^  ancien  traité  par  le 
mercure  et  le  sulfarsénol. 

L’examen  du  sang  permettrait  de  distinguer 
l’érythème  noueux  de  la  leucose  aiguë  aleucé- 
mique,  dont  Kourilsky  et  ses  collaborateurs  (5) 
ont  publié  un  cas  simulant  cet  érythème. 

La  nature  tuberculeuse  de  l’érythème  noueux  de 
l’enfant  et  de  l'adolescent  est  admise  actuelle¬ 
ment  par  la  plupart  des  auteurs. 

Elle  est  afiirmée  d’abord  par  les  cuti-réactions 
positives  à  la  tuberculine.  Lesné  a  trouvé  cette 
cuti-réaction  toujours  positive,  soit  le  plus  sou¬ 
vent  au  cours  de  l’éruption,  soit  quelquefois  quafare 
à  six  semaines  après  lé  début  de  l’érythème.  La 
réaction  est  ordinairement  très  intense.  Lesné  l’a 
trouvée  phlycténulaire  dans  plus  d’un  tiers  des 
cas.  Ch.  Plandin  et  ses  collaborateurs  (6),  qui  ont 
étudié  les  tests  tuberculiniques  en  dermatologie, 
préfèrent  l’épidermo-réaction  et  le  test  palpébral 
à  la  réaction  transcutanée. 

Sur  21  enfants  atteints,  Jausion  trouve 
14  tests  de  von  Pirquet  et  de  Mantoux  positifs 
d’emblée  ;  3  des  tests  d’abord  négatifs  devinrent 
positifs  dans  les  deux  mois  qui  suivirent.  Les 
17  adultes  observés  par  Jausion  eurent  tous  rme 
cuti-réaction  et  une  intradermo-réaction  tubercu¬ 
liniques  positives  d’emblée,  sauf  un  cas  dans  lequel 
ces  réactions  ne  devinrent  positives  que  trois 
semaines  après  le  début  de  l’érythème. 

Debré  cite  2  cas  dans  lesquels  la  nature 

(5)  R.  KouRmSKY,  A.  Beauvy  et  P.  Anglade,  Reu- 
cose  aiguë  aleucémique  simulant  un  érythème- noueux  et 
terminée  par  une  gangrène  de  la  verge  (Bull,  et  Mém.  de 
la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  17  novembre  1937,  p.  1378). 

(6)  Ch.  Flandin,  H.  Rabeau  et  M"®  XJkradiczyk, 

Les  tests  tubercnliniques  en  dermatologie  (Ibid.,  3  juin  ' 
1938.  p.  1012).  _ 
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tuberculeuse  de  l’érythème  fut  prouvée,  bien  que 
les  cuti-réactions  à  la  tuberculine  aient  été  néga¬ 
tives  pendant  toute  la  durée  de  l’érythème. 
G.  Paisseau  et  J.  Weill  (i)  ont  observé  4  cas  ana¬ 
logues,  dont  2  ont  récidivé  avec  des  signes 
cliniques  et  radiologiques  de  primo-infection 
tuberculeuse. 

H.  Rabeau  et  Ukrainczyk  (2)  ont  exploré 
la  sensibilité  des  malades  à  des  tests  variés, 
microbiens,  mycéliens,  ou  chimiques,  qui  tous 
ont  été  trouvés  négatifs.  Par  contre,  les  tests  à 
diverses tuberculines  leurontrévélé  nettement  tme 
allergie  tuberculinique.  Ils  ont  toujours  noté, 
chez  l’adolescent,  une  réaction  générale  et  une 
réaction  focale  ordinairement  suivie  d’ime  atté¬ 
nuation  des  éléments  éruptifs. 

Res  radiographies  pulmonaires,  faites  systéma¬ 
tiquement  chez  les  sujets  atteints  d’érythème 
noueux,  révèlent,  dans  la  moitié  des  cas  (Resné), 
ou  même  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  (Debré), 
les  images  caractéristiques  de  la  primo-infection 
tuberculeuse,  bien  que  l’auscultation  ne  perçoive 
aucun  signe  de  lésion  pulmonaire  (3).  Les  images 
radiographiques  de  primo-infection  ont  été  trou¬ 
vées  :  19  fois  sur  23  cas,  par  P.  Rôhmer  (4)  ; 
28  fois  sur  40  cas  par  R.  Debré  et  ses  collabora¬ 
teurs  (5).  Ces  derniers  auteurs  les  ont  également 
trouvées,  chez  l’adulte,  2  fois  sur  i  r  malades. 
Ramel,  de  son  côté  (6),  a  noté  des  infiltrations 
liüaires  récente^  dans  14  cas  sur  30  malades. 

L’image  radiologique  anormale  apparaît  en 
même  temps  que  l’éruption  cutanée  ;  exception¬ 
nellement,  elle  la  devance  de  quelques  jours  ;  par¬ 
fois,  elle  n’apparaît  que  quelques  semaines  ou 
même  trois  mois  (Debré)  après  le  début  de  l’érj^- 
thème.  Elle  disparaît  spontanément,  sans  laisser 
de  trace,  en  quinze  à  dix-huit  mois.  Quelquefois, 
on  constate,  deux  ou  trois  ans  plus  tard,  de  petits 
nodules  calcifiés  au  niveau  de  l’ancien  foyer  pul¬ 
monaire. 

A.  Saënz  et  R.  Broca  (7)  ont  recherché  la  pré¬ 
sence  du  bacille  tuberculeux  dans  les  mucosités 

(1)  G.  Paissiî.\u  et  J.  Weill,  Sur  des  érythèmes 
noueux  non  réagissant  à  la  tuberculine  [Ibid.,  8  juil¬ 
let  1938,  p.  1274)- 

(2)  H.  Rabeau  et  M‘'=  Ukr.4.inczyk,  Tests  biologiques 
dans  Térythème  noueux  de  l’adolescent  {Réunion  derma¬ 
tologique  de  Strasbourg,  8  mai  1938,  p.  1125). 

(3)  R.  Debré,  Érythème  noueux  et  tuberculose  {Ibid., 
8  mai  1938,  p.  1091). 

(4)  P.  Rohmer,  É’érythême  noueux  en  clinique  infan¬ 
tile  {Ibid.,  8  mai  1938,  p.  1090). 

(5)  R.  DEBRÉ,  M.  Mignon  et  R.  Mallet,  Renseigne¬ 
ments  fournis  par  l’examen  radiologique  du  thorax  au 

.  cours  de  l’érythème  noueux  {Ibid.,  8  mai  1938,  p.  1112). 

(6)  Ramel,  Des  indications  fournies  par  l’étude  étio¬ 
pathogénique  de  38  cas  d’érythème  noueux  {Ibid., 

^8  mai  193S,  p.  1138). 

(7)  A.  S.AENZ  et  R.  Broca,  Recherches  bactériologiques 
sur  l’érvthème  noueux  {/iuW.,  8  maL,i938,  p.  1100). 
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gastriques,  dans  de  sang  et  dans  les  nodosités 
cutanées.  Sur  27  examens  de  liquides  gastriques, 
prélevés  par  tubage  chez  des  enfants  âgés  de 
deux  à  quinze  ans,  à  l’acmé  de  la  fièvre  et  de 
l’éruption  cutanée.  Us  ont  décelé  17  fois,  dans  le 
liquide,  la  présence  du  bacille  tuberculeux,  de 
type  humain  et  de  virulence  habituelle. 

Les  hémocultures  sont  assez  souvent  positives, 
et  l’inoculation  expérimentale  du  sang,  prélevé 
chez  le  malade  à  la  phase  fébrile  et.au  début  de  la 
•poussée  érythémateuse,  tuberculise  l’animal. 
Saënz  et  Broca  ont  eu,  chez  l’enfant,  4  résultats 
positifs  sur  32  hémocultures  ;  chez  l’adiilte,  ils 
n’ont  obtenu  qu’mi  résultat  positif  sur  31  échan¬ 
tillons  de  sang.  Ils  notent  que  cette  dispersion 
de  quelques  bacilles  tuberculeux  dans  le  sang  cir¬ 
culant  est,  chez  l’enfant  comme  chez  l’animal 
d’expérience,  précoce,  éphémère,  discrète  enfin,  et 
limitée  à  quelques  unités.  Ramel,  sur  22  cas 
d’érj^hème  noueux,  a  eu  4  fois  une  hémoculture 
positive.  Pautrier  a,  de  son  côté,  pratiqué  des 
hémocultmes  dans  7  cas  à  la  période  fébrile  ;  il 
n’a  obtenu  que  du  streptocoque  dans  un  cas,  et 
du  Bacillus  perfringens  dans  un  autre  cas. 

Le  bacille  de  Koch  a  été  constaté  à  plusieurs 
reprises  dans  les  nodosités  cutanées.  Saënz  et 
Broca  l’ont  trouvé  dans  2  cas,  sur  29  biopsies 
faites  chez  l’enfant,  et  dans  un  seul  cas  sur 
21  biopsies  faites  chez  l’adulte  ;  Ramel  l’a  noté 
dans  un  cas  sur  8  biopsies  ;  Mallet  a  décelé  un 
bacille  dans  un  cas  et  deux  bacilles  dans  im  autre 
cas. 

A  toutes  ces  preuves  de  la  nature  tuberculeuse 
de  l’ér)dhème  noueux,  Ramel  ajoute  la  présence 
transitoire  du  bacille  de  Koch  dans  le  sédiment 
urinaire,  mais  Saënz  a  objecté  (8)  que  la  bacté¬ 
riurie  tuberculeuse  est  toujours  la  conséquence 
d’ime  lésion  tuberculeuse  de  rein. 

È.  Lesné,  qui  a  observé  96  cas  d’érythème 
noueux  chez  l’enfant  (9),  conclut  que  l’érythème 
noueux  infantile  est  mi  «  signe  de  primo-infec¬ 
tion  tuberculeuse,  dont  la  valeur  sémiologique 
est  aussi  absolue  et  indiscutable  que  la  kérato- 
conjonctivite  phlycténulaire  ou  le  virage  de  la 
cuti-réaction.  » 

Cependant,  Debré  note  que  l’érythème  noueux 
peut  survenir  chez  des  enfants  ayant  dépassé  le 
stade  de  la  tuberculose  initiale.  J.  Comby  (10) 
a  observé  cet  érythème  chez  tm  homme  âgé 
de  vingt  et  un  ans,  ayant  eu  une  pleurésie  tuber¬ 
culeuse  à  l’âge  de  quatre  ans.  Chez  presque  tous 

(8)  Ibid.,  8  mai  1938,  p.  1192. 

(9)  E.  Eesné,  E’érythème  noueux  chez  l’enfant  {Ibid., 
8  mai  1938,  p.  iq86). 

(10)  J.  Comby,  Érythème  noueux  et  tuberculose 

et  Mém.  de  laSoc.  méd.  des  hâp.  de  Paris,  14  février  1938, 
p.  121). 
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les  adolescents  étudiés  par  H.  Rabeaji  et 
Ukrainczyk,  l'érytlième  n’était  pas  la  pre¬ 
mière  manifestation  de  l'infection  tuberculeuse. 

Chez  l'adulte,  l’érythème  noueux  peut  être 
aussi  la  manifestation  d’une  primo-infection 
tuberculeuse.  Sézary  et  ses  collaborateurs  (i) 
l’ont  observé  chez  une  femme  âgée  de  dix-neuf 
ans,  atteinte  d’une  ulcération  tuberculeuse  péri- 
anale  avec  adénite  inguino-crurale  torpide.  Mais, 
d’après  Ramel,  cet  érythème  frappe  ordinaire¬ 
ment  des  adultes  déjà  atteints  par  une  primo¬ 
infection  antérieiue.  Ph.  Merklen  et  A.  J acob  (2), 
sur  7  adultes,  trouvent,  chez  6  d’entre  eux,  des 
cicatrices  pulmonaires  et  des  caséifications  In'laires 
manifestes  aux  rayons  X.  Ét.  Bernard  (3)  a  vu 
l’érythème  se  développer  chez  ime  tuberculeuse 
ayant  eu,  un  an  auparavant,  des  poussées  tuber¬ 
culeuses  évolutives  surtout  pleurales.  Gouge- 
rot  (4)  admet  également  que,  chez  l’adulte,  la 
primo-infection  tuberculeuse  est  l’exception,  et 
que,  le  plus  souvent,  il  s’agit  de  réinfection  et  de 
superinfection. 

Bes  auteurs  ne  s’accordent  pas  sur  le  mode  de 
production  des  nodosités.  D’après  Mallet  et  Debré, 
la  présence  du  bacüle  de  Koch  dans  les  nodosités 
permet  d’affirmer  que  l’élément  cutané  de  l’éry¬ 
thème  noueux  n’est  pas  une  lésion  allergique,  mais 
rme  lésion  inflammatoire  liée  à  la  présence  in 
situ  du  bacille  tuberculeux  ;  mais  D.-M,  Pautrier 
objecte  qu’on  ne  peut  accorder  d’importance  à  la 
constata,tion  de  quelques  bacilles  de  Koch,  sans 
réaction  histologique  caractéristique,  au  cours 
d’une  primo-infection  accompagnée  de  bacfilé- 
inie.  Grzybowski,  de  son  côté,  d.éclare  que  la 
nodosité  présente,  du  point  de  vue  histologique, 
les  signes  d’rm  état  mflammatoire  réactionnel 
à  une  infection. 

Par  contre,  la  plupart  des  dermatologistes  ad¬ 
mettent,  avec  Gougerot,  Ramel,  Pautrier,  Jau- 
sion,  etc.,  que  la'  nodosité  traduit  une  réaction 
de  défense  cutanée  par  sensibilisation.  Pautrier 
la  considère  comme  le  «  protot5q)e  d’une  réaction 
de  sensibilisation,  et  qui  s’apparente  nettement 
aux  lésions  de  l’intradermo-réaction  dans  son 
sens  le  plus  large  )>. 

Ils  sont  également  d’accord  pour  penser  avec 

(1)  A.  SÉZARY,  A.  Horowitz  et  R.  'Wai.ther,  Syn¬ 
drome  de  primo-infection  tuberculeuse  (chancre  péri- 
anal,  bubon  inguino-cruro-iliaque,  érythème  noueux) 
simulant  la  lymphogranulomatose  inguinale  subaiguë 
(Bull,  de  la  Soc.  )r.  de  demi,  et  de  syph.,  7  juillet  1938, 

p.  1352)-  ■ 

(2)  PH.  MERKI.EN  et  A.  Jacob,  Quelques  cas  d’éry¬ 
thème  noueux  chez  l’adulte  (Réunion  dermatologique  de 
Strasbourg,  8  mai  1938,  p.  1134). 

(3)  Éx.  Bernard,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hâp. 
de  Paris,  7  janvier  1938,  p.  28. 

(4)  Bulletin  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph.,  7  juillet 
1938,  p.  1351- 


Pautrier,  Gougerot,  Civatte  (5),  que  l’érythème  - 
noueux  est  un  sjmdrome  dû  à  des  causes  diverses, 
parmi  lesquelles  la 'tuberculose  occupe  la  place 
la  plus  importante.  P.  Chevallier,  qui  a  étudié  les 
rapports  de  l’érythème  noueux  avec  les  purpuras 
inflammatoires  simples  (6),  signale  la  parenté  qui 
existe  entre  le  purpura  rhumatoïde,  la  derma¬ 
tite  contusiforme  de  l’adulte,  le  purpura  inflam¬ 
matoire  chronique  et  ce  qu’U  appelle  l’ecchyma- 
tose  Inflammatoire  chronique.  «  De  problème  de  la 
tubercidose  est  posé,  dit-ü,  mais,  à  côté  des  argu¬ 
ments  en  sa  faveur,  il  en  existe  d’importants 
contre  elle.  » 

D’après  J.  Nicolas  (7),  l’érythème  noueux  est 
une  manifestation  anatomo-clinique  que  -  l’on 
retrouve  dans  nombre  d’infections  autres  que  la 
tuberculose,  notamment  dans  la  Ijrmpho- 
granulomatose,  la  lèpre,  la  méningite  cérébrale  et 
quelquefois  la  dothlémentérie. 

C érythème  noueux  trichophytique,  dont  Pau¬ 
trier  a  réuni  7  cas  dans  la  littérature,  s’observe 
au  cours  des  trichophyties  suppurées  profondes. 
D’intradermo-réaction  à  la  trichophytine  pro¬ 
voque  parfois  l’érythème  ;  d’autres  fois,  elle  le 
réactive.  E.  Ramel  (8),  qui  a  observé  2  cas  de 
trichophytides  noueuses  sur  120  cas  de  tricho- 
phjrtides  suppurées,  n’admet  pas  l’assimilation 
de  ces  trichophytides  noueuses  à  l’érjdhème 
noueux  ■vrai. 

D'érythème  noueux  se  rencontre  parfois  au 
cours  de  la  syphilis  secondaire.  Pautrier  et  ses 
collaborateurs  (9)  en  ont  observé  4  cas,  et  J.  Gâté 
un  cas.  R.- J.  Welssenbach  et  J.  Nouaille  (10)  en 
ont  publié  2  observations,  mais  admettent 
comme  la  plus  vraisemblable  la  nature  tubercu¬ 
leuse  de  cet  érythème  secondaire.  De  même,  dans 
une  observation  relatée  par  Ch.  Flandin  et  ses 
collaborateurs  (  1 1  ) ,  l’érythème  noueux  survenu  au 
cours  d’une  sjqjlulis  secondaire  a  récidivé,  six 

(5)  Discussion  du  rapport  de  M.  Civatte  (Bull,  de  la 
Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph,,  17  novembre  1938). 

(6)  P.  Chevallier,  Des  rapports  de  l’érythèine 
noueux  avec  les  purpuras  inflammatoires  simples  (Réu¬ 
nion  dermatologique  de  Strasbourg,  8  mai  1938,  p.  1275). 

(7)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph.,  7  juillet  1938, 
P-  1354). 

(8)  E.  Ramel,  Note  anatomo-clinique  sur  les  tricho¬ 
phytides  noueuses  (Réunion  dermatologique  de  Strasbourg, 
8  mai  1938.  p.  1245)- 

(9)  D--M.  Pautrier,  M*'®  Ullmo  et  P.  Baltmeisier, 
L’érythème  noueux  au  cours  de  diverses  infections  (Ibid., 
8  mai  1938,  p.  1207). 

(10)  R.- J.  Weissenbach  et  J.  Nouaille,  Érythème 
noueux  et  syphilis  secondaire  cutanéo-muqueuse  asso¬ 
ciés  (Ibid.,  S  mai  1938,  p.  1231). 

(11)  Ch.  Flandin,  G.  Poumeau-Delille  et  P.  Per¬ 
reau,  Érythème  noueux  au  cours  d’une  syphilis  secon- 

.  daire  ;  six  mois  plus  tard,  récidive  de  l’^thème  noueux 
coexistant  avec  une  poussée  de  bacillose  pulmonaire 
(Ibid.,  8  mai  1938,  p.  1237). 
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mois  plus  tard,  accompagné,  cette  fois,  d'une 
poussée  de  tuberculose  pulmonaire.  D’après 
P.  Pemet  (:),  l'érythème  qui  se  développé  en 
pleine  évolution  de  S3q)lnlis  secondaire  est  dû  au 
réveil  biotropique  d’tme  tuberculose,  jusque-là 
latente,  sous  l’influence  de  l’infection  tréponé- 
mique. 

D’érythème  noueux  survenant  au  cours  de  la 
maladie  de  Nicolas-Favre  a  été  étudié  par  Ch. 
Grupper  (2),  qui  en  a  réuni  26  observations.  D’in- 
tradermo-réaction  à  l’antigène  de  Prei  a  parfois 
reproduit  des  nodosités  semblables  à  l’érythème 
noueux. 

Da  plupart  des  cas  publiés  d’érythème  noueux 
ail  cours  de  la  lèpre  concernent,  d’après  Pautrier, 
des  léprides  véritables.  Cependant,  J.  Margarot 
et  ses  collaborateurs  (3)  ont  observé  un  érythème 
noueux  comme  manifestation  initiale  d’une  lèpre 
tubéreuse.  José-M.  Fernandez  (4)  l’a  observé 
assez  souvent  dans  diverses  formes  de  lèpre  ;  les 
recherches  concernant  la  bacülémie  et  la  pré¬ 
sence  du  bacille  lépreux  dans  les  nodosités  ont 
donné  des  résultats  contradictoires. 

D’érythème  noueux  a  été  parfois  constaté  dans 
la  blennorragie,  le  chancre  mou  et  l’iflcère  aigu  de 
la  vulve.  D.  Popoiï  (5),  qui  met  en  doute  le  rôle 
pathogène  du  Bacillus  crassüs,  considère  l’ulcère 
vulvaire  aigu  comme  ime  manifestation  particu¬ 
lière  de  l’érj’thème  polymorphe  et  de  l’érythème 
noueux. 

Enfin,  A.  Diss  (6)  a  vu  survenir,  chez  deux 
adultes,  un  érythème  noueux  au  cours  d’un  traite¬ 
ment,  par  tm  vaccin  antistreptobacUlaire  chez 
l’im  d’eux,  par  l’anatoxine  staphylococciqne 
chez  l’autre.  Cl.  Simon  (7)  a  également  observé 
im  érythème  noueux  à  la  suite  de  deux  injections 
de  propidon. 

D’après  Müian  (8),  l’érythème  nouenx  est  ime 
maladie  autonome,  indépendante  de  tout  autre 

(i)  Ibid.,  8  mai  1938,  p.  1285. 

.(2)  Ch.  Grupper,  I,es  érythèmes  noueux  et  les  éry- 
tlièmes  polymorphes  survenant  au  cours  de  la  maladie  de 
Nicolas-Favre  [Thèse  de  Paris,  1937). 

(3)  J.  M/VRGarot,  P.  Rimbaud  et  J.  Rivoire,  Éry¬ 
thème  noueux,  manifestation  initiale  d’une  lèpre  tubé¬ 
reuse  [Réunion  dermatologique  de  Strasbourg,  8  mai  1938, 

p.  1251). 

(4)  JosÉ-M.  Fernandez,  Ra  réaction  lépreuse  et  l’éry¬ 
thème  noueux  [Ibid.,  8  mai  1938,  p.  1271). 

(5)  R.  POPOFF,  Ulcère  vulvaire  aigu  de  Ripschiitz 
comme  manifestation  particulière  de  l’érythème  poly¬ 
morphe  et  de  l’érythème  noueux  [Ibid.,  8  mai  1938, 
p.  1254). 

(6)  A.  mss,  Érythème  noueux  et  vacciuothérapie  à 
l’anatoxine  et  à  l’antigène  antistreptobacillaire  [Ibid., 
S  mai  1938,  p.  1269). 

(7)  Ibid.,  8  mai  1938,  p.  1282. 

(8)  MilIan,  Discussion  du  rapport  de  M.  Civatte 
[Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  17  novembre 
1938,  p.  1562). 


21  Janvier  igjg. 

processus  infectieux-;  les  érythèmes  noueux  qui 
snndennent  au  cours  de  la  syphilis,  de  la 
lèpre,  etc.,  sont  des  éruptions  biotropiques 
déclenchées  par  ces  infections  et  n’ont  pas  la 
même  étiologie  que  celles-ci. 

De  pronostic  est  le  plus  souvent  bénin.  D'érup¬ 
tion  disparaît  d'ordinaire  en  quinze  jours  ou 
trois  semaines.  Des  récidives  peuvent  se  produire 
chez  l’adulte.  Margarot  et  Sert  {9)  ont  publié  mi 
cas  d’érythème  prolongé  et  récidivant  chez  ime 
femme  âgée  de  vingt-trois  ans,  entachée  de  tuber¬ 
culose. 

Rarement,  on  constate,  chez  l’enfant,  dans  les 
trois  ou  quatre  mois  qui  suivent,  l’apparition 
d’une  pleurésie,  d’une  spléno-pnemnonie,  d’une 
péritonite,  d’une  tuberculose  ostéo-articulaire 
ou  d’ime  méningite  tuberculeuse  ;  Desné  n’a  ob¬ 
servé  celle-ci  que  dans  3  cas  sur  96  cas  d'éry¬ 
thème.  Plus  rarement  encore,  la  méningite  tuber¬ 
culeuse  ou  une  granulie  apparaissent  dans  le 
décours  de  l’éruption.  Chez  une  jeime  fille  âgée 
de  dix-huit  ans,  J.  Troisier  et  ses  collabora¬ 
teurs  (lo)  ontobservé  l’éclosion,  six  semaines  après 
un  contact  infectant  auprès  d’un  phtisique,  d'un 
érythème  noueux  avec  t5q)hobaciLlose,  qui  fut 
suivie  immédiatement  d’une  pneumonie  ulcéro- 
caséeuse  entraînant  la  mort  de  la  malade,  sept 
mois  après  le  début  de  l’éryihème. 

Dans  le  traitement  de  l’érythème  noueux,  Ra- 
mel  emploie  la  médication  salicylée,  qu'il  fait 
suivre  d’injections  intraveineuses  de  gluconate 
de  calcium  et  d’un  sel  d’or  soluble.  Gougerot 
préconise  l’arsénothérapie  associée  à  un  vaccin  ; 
l’iodure  de  potassium,  utilisé  autrefois  par  les 
classiques,  peut  être  employé  comme  agent  de 
désensibüisation,  en  même  temps  que  l’auto- 
hémothérapie  et  les  injections  intradermiques 
de  sérum  de  cheval. 

Da  notion  de  l’origine  tuberculeuse  de  l’éry¬ 
thème  commande  une  hygiène  et  im  régüne  aU- 
mentaire  appropriés. 

Psoriasis.  —  D.-M.  Pautrier  et  Fr.  M^oringer 
ont  signalé  ( 1 1)  l’association  d’rm  psoriasis,  apparu 
à  l’âge  de  huit  ans,  et  d’une  maladie  de  Pick- 
Herxheimer,  développée  à  l’âge  de  quinze  ans. 
J.  Nicolas  et  ses  collaborateurs  (12)  ontobservé 

(9)  J.  Margarot  et  J.-M.  Sert,  Sut  un  cas  d’érythème 
noueux  et  récidivant  [Ibid.,  8  mai  1938,  p.  1232). 

(10)  J.  Troisier,  M.  Bariéty  et  G.  Brouet,  Primo¬ 
infection  tuberculeuse  maligne  de  l’adolescent  (typho- 
bacUlose,  érythème  noueux,  lésions  pulmonaires  ulcéro- 
caséeuses  précoces,  adénopathie  trachéo-btonchique  ca¬ 
séeuse)  [Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hâp.  de  Paris, 
4  février  1938,  p.  234). 

(ir)  R.-M.  P.AUTRIER  etFR.  WoRiNGER,JPsoriasis  signé 
sur  le  corps  avec  lésions  des  membres  inférieurs  déve¬ 
loppées  au  niveau  d’un  Pick-Herxheimer  (Réunion  der¬ 
matologique  de  Strasbourg,  10  juillet  1938). 

(12)  J.  Nicolas,  J.  Rousset  et  J.  Racouchot,  Psoria- 
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un  psoriasis,  très  prurigineux,  limité  au  pli  inter¬ 
fessier  et  nux  plis  inguinaux.  Gougerot  et  ses 
élèves  (i)  ont  relaté  2  observations  de  psoria¬ 
sis  à  prédominance  isalmaire,  chez  des  sujets  pré¬ 
sentant  des  troubles  réflexes  des  avant-bras. 

Chez  une  malade  âgée  de  trente-cmq  ans,  dontle 
mari  était  attemt  de  tuberculose  pulmonaire,  G.  Mi- 
lian  (2)  a  observé  rme  quatrième  poussée  dé  psorip- 
sis,  générahsée,  accompagnée,  depuis  deux  mois, 
d'une  fièvre  intermittente-  quotidienne  oscillant 
entre  38°  et  39“,  avec  amaigrissement  notable. 
Chez  cette  malade,  l’intradermo-réaction  à  la 
tuberculine  était  positive  sur  la  peau  saine  et  sur 
les  placards  psoriasiques.  I/’application  d’tme 
pommade  ehr3^sarobinique  à  i  p,  200  fit  rapide¬ 
ment  tomber  l’élévation  de  la  température  et 
détemiina  le  relèvement  du  poids  du  corps,  en 
même  temps  que  régressait  le  psoriasis.  Mîllan 
en  conclut  que  le  psoriasis  est  une  maladie  interne 
dont  l’efflorescence  cutanée  n’est  qu’une  des  ma¬ 
nifestations  ;  le  psoriasis  était  vraisemblable¬ 
ment,  dans  ce  cas,  de  nature  tuberculeuse. 

Les  observations  de  psoriasis  pustuleux  sont 
rares  dans  la  littérature  médicale  française. 
A.  Touraine  et  H.  Bout  (3)  en  ont  cité  im-  cas, 
chez  une  femme  qui  présentait,  au  cours  d’une 
première  atteinte,  à  côté  d’éléments  de  psorisisis 
banal,  plusieurs  centaines  de  petits  éléments  pus¬ 
tuleux  oü  papulo-croûteux.  La  biopsie  d'un  de  ces 
élémenté  n’a  montré  que  les  lésions  ordinaires 
du  psoriasis  avec  de  nombreux  inflltrats  leucocy- 
■  taires.  Des  faits  analogues  ont  été  publiés  par 
P.  Photinos  (4)  et  par  Rupert  Hallam  (5).  Dans 
rm  cas  observé  par  Montanaro  (6).  il  s’agissait 
d’im  psoriasis  arthropathique  ancien,  et  les  lé¬ 
sions  étaient  localisées  aux  membres  inférieurs, 
à  l’exclusion  des  pieds. 

Chez  un  homme  atteint  de  psoriasis  pustuleux 
générahsé,  Gougerot  et  Desmons  (7)  ont  pu  suivre 
la  marche  des  lésions.  Celles-ci  débutent  par  une 
pustulette  contenant  un  liquide  blanc  jaunâtre, 

sis  des  plis  inguinaux  et  fessier  {Réunion  dermatologique 
dC'Lyoïi,  17  décembre  1937). 

(1)  H.  Gougerot,  G.  Boudin  et  de  Gracianskv, 
Troubles  réflexes  et  psoriasis  des  \ mains  {Arch.  derm.- 
svph.  de  la  clin,  de  l’hôpital  Saint-Louis,  mars  1938, 
P-85).  \ 

(2)  G.  JlmiAN,  Psoriasis  généralisé  avec  fièvre  et 
amaigrissement  {Rev.  fr.  de  dcrmai.  et  de  y énéréol.,  juin 
1937,  P.  3o8).  ' 

(3)  A-  Touraine  et  H.  Bour,  Psoriasis  puêtuleux  {Bull, 
de  la  Soc.  )r.  de  derm.  et  de  syph..,  13  fçvrier  1938,  p.  230). 

(4)  P.  Photinos,  Un  cas  rare  de  psoriasis  pustuleux 
{Ibid.,  16  juin  1938,  p.  1041). 

(5)  Rupert  HAiDAM,  A  case, ot.pustular  psoriasis  {The 
Brit.  Journ.  ôf  Derm.  a.  Syph.,  1938,-  n“  7,  p.  381). 

'■(6)  Monïanaro,  Un  cas  de  psoriasis  inverti  et  pustu¬ 
leux  {Giorn.  Bal.  di  Derm.  e  Sifil.,  juin  1938,  p.  677). 

(7)  Gougerot  et  Desmons,  Psoriasis  pustuleux  {Bull, 
de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  7  juillet  1938,  p.  1349). 


OÙ  l’on  ne  trouve  que  des  cellules  épithéliales  et 
de  très  rares  leucocytes.  La  pustulette  se  dessèche 
et  se  transforme  en  une  lésion  pâpulo-croûteüse, 
ou  bien  elle  évolue  vers  la  lésion  psoriasique  clas¬ 
sique. 

R. -J.  Weissenbach  a  domié  une  étude  d’en¬ 
semble  {%)  -HLVi  psoriasis  arthropathique.  Celui-ci 
débute  le  plus  souyent  entre  trente  el  quarante- 
cinq  ans,  souvent  aussi  entre  vingt  et  trente  an8  ; 
il  est  rare  après  quarante-cinq  ahs  ;  l’auteur  en  a 
observé  4  cas  survenus  avant  vingt  ans.  Le  plus 
souvent,  les  lésions  cutanées  précèdent  les  ar- 
thropathies  ;  parfois  leur  apparition  est  simul¬ 
tanée  ;  I  fois  sur  10,  le  rhumatisme  précède  le 
psoriasis.  Weissenbach  distingue  de  nombreuses 
formes  de  rhumatisme  psoriasique  :  1°  le  rhuma¬ 
tisme  chronique  progressif,  qui  est  la  forme  la 
plus  fréquente  ;  2“  les  oligo-arthrites  ou  mono¬ 
arthrites  subaiguës  ou  chroniques  ;  3“  les  hydar- 
throses  chroniques  ou  récidivantes  ;  4“  le  rhuma¬ 
tisme  chronique  fibreux  avec  péri-arthrite  fi¬ 
breuse  et  myotendinite  scléréuse  ;  5°  les  arthral- 
gies  ;  6°  les  myalgies,  mélalgies,  névralgies  ;  7»  le 
rhumatisme  généralisé  ai^  fébrile  ;  8°  la  spon¬ 
dylite  ankylosante  et  la  spondylose  rliizomé- 
liqùe  ;  9“  l’ostéo-artlirite  hypertropliique  dégé¬ 
nérative. 

Dans  l’ensemble,  le  psoriasis  arthropathique 
est  grave,  rebelle  au  traitement,  et  les  arthropa- 
thies  rendent  souvent  Je  malade  infirme.  Les  cures 
de  restriction  des  graisses,  '  des  albumines  ou  du 
chlorure  de  sodiuüi  ont  paru  plus  nuisibles 
qu’utües. 

rSans  un  cas  cité  par  L..-M-.  Pautrier  et  MUe  uil- 
mo  (9),  le  rhumatisme  chronique  progreseif  a 
débuté  vingt-deux  ans  avant  l’apparition  du 
psoriasis.  Dans  rm  autre  cas,  observé  par  Favre 
et  ses  collaborateurs  (io),lapolyarthrite  chronique 
progressive  ankylosante  s’est  développée  huit 
,  ans  après  le  début  du  psoriasis. 

Poursuivant  leurs  recherches,  sur  la  résorption 
des  colorants  par  les  lésions  cutanées,  Gougerot 
et  ses  collaborateurs  (ii)  ont  constaté,  chez  un 
psoriasique,  une  résorptioh  intense  de  l’éosine  par 

.  (8)  R. -J.  Weissenbach,  Re  psoriasis  artliropathiqüe 
{Arch.  derm.-syph.  de  la  clin,  dé  l’hôpital  Saint- Louis, 
mars  1938,  p.  13). 

.  (9).  L.-M.  Pautrier  et  A.  Ullmo,  Rhumatisme 
progressif  à  manifestations  articulaires  ayant  précédé 
de  vingt-deux  ans  le  psoriasis  {Réunion  dermatologique 
de  Strasbourg,  10  juillet  1938,  p.  1319). 

(10)  M.  Favre,  P.-J.  Michel  et  ¥.  D.anic, -Psoriasis 
arthropathique  généralisé  {Réunion  dermatologigi^e  de 
Lydn,  ao  mai  1938).,  ■  . 

*  (ri)  Gougerot,  Degos  et  Varayl,  Psoriasis  invisible./ 
Résorption  de  réosiüe  pat  une  zone  de  peau  normale 
{Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph.,  13  janvier  1938, 
p.  317;  Arch.  derm.-syph.  de  la  clin,  de  l’hôpital  Saint- 
Louis,  mars  1938.  p.  93).  , 
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une  zone  de  peau  cliniquement  et  histologique¬ 
ment  saine,  mais  qui  avait  été  le  siège  d’un  pla¬ 
card  de  psoriasis  dis-huit  mois  auparavant. 

L'étude  du  sérum  sanguin  des  psoriasiques  a 
été  l’objet  de  nombreux  travaux,  surtout  en  ce 
qui  concerne  le  cholestérol  et  les  lipides.  On  tend 
à  faire  jouer,  dans  la  pathogénie  du  psoriasis,  un 
rôle  important  à  un  trouble  du  métabolisme-  des 
graisses,  ce  qui  expliquerait  l’influence  favorable 
du  régime  sans  graisses  sur  la  maladie.  Les  résul¬ 
tats  obtenus  par  les  chercheurs  sont  discordants. 

D’après  Weissenbach  et  ses  collaborateurs  (i), 
le  taux  des  lipides  et  du  cholestérol  sanguins  des 
psoriasiques  est  voisin  de  celui  qu’on  constate 
chez  des  sujets  normaux,  et  il  est  parfois  inférieur 
à  la  normale.  Hering  conclut  de  ses  recherches  (2) 
que  le  trouble  du  métabolisme  des  graisses  chez 
les  psoriasiques  ne  diffère  pas  de  celui  qu’on 
constate  parfois  chez  les  eczémateux  et  même 
chez  les. sujets  sains.  D’après  xèL.  Sartory  et  ses 
collaborateurs  (3),  dans  la  pathogénie  du  pso¬ 
riasis,  le  cholestérol  ne  semble  jouer  aucun  rôle, 
et  le  métabolisme  lipidique  n’intervient  que 
comme  facteur  secondaire.  Par  contre,  à  J.  Gâté 
et  ses  collaborateurs  (4),  qui  ont  recherché  la 
cholestérolémie  chez  36  psoriasiques,  il  semble 
rationnel  d’accorder  un  rôle  pathogénique  au 
trouble  du  métabolisme  des  graisses  et  du  choles¬ 
térol.  lilarchionini  et  ses  élèves  (5)  n’ont  pas, 
chez  les  psoriasiques,  constaté  d’augmentation 
notable  de  cholestérine  ni  en  peau  saine,  ni  en 
peau  malade  ;  ijs  en  concluent  que  le  trouble  du 
métabolisme  de  la  cholestérine  doit  être  localisé 
dans  les  couches  profondes  de  la  peau. 

Gougerot  traite  avec  avantage  le  psoriasis  par 
des  badigeons  d’une  solution  alcoolique  d’éosine 
à  2  p.  100  ;  à  la  suite  de  ce  traitement,  il  a  cons¬ 
taté,  avec  R.  Degos  (6),  l’apparition  fréquente 
d’un  ér3dhème  brunâtre  qui  persiste  plusieurs 
semaines,  sur  les  lésions  blanchies  par  l’éosine. 

(1)  K.. -J.  Weissenbach,.  J.  M-Artine.ao  et  G.- Bou- 
WENS,  Lipidémie  et  cholestéroiémie  chez  les  psoriasiques 
avec  ou  sans  arthropatlües  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  cl 
de  syph.,  13  janvier  1938,  p.  57). 

(2)  H.  Hering,  Contributions  expérimentales  au 
métabolisme  des  graisses  dans  le  psoriasis  vulgaire 
{Dennat.  Wochensch.,  t.  CVI,  15  et  22  janvier  1938, 
p.  80  et  109). 

(3)  A.  Sartory,  Hufschsuti  et  J,  Meyer,  Recherches 
sur  l’étiologie  et  le  pronostic  du  psoriasis  par  l’étude  du 
déséquilibre  protido-iipidique  du  sérum  {Bull,  de  V Acad, 
de  médecine,  23  mars  1938,  p.  333). 

(4)  J.  Gâté,  G.  Ch.anial,  A.  Vallat  et  P.  Humbert, 
Recherches  sur  la  cholestérolémie  dans  le  psoriasis 
{Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  juin  1938,  p.  465). 

(5)  A.  Marchionini,  E.  Manz  et  F.  Huss,  La  teneur  eu 
cholestérine  des  couches  superficielles  de  la  peau  dans  la 
séborrhée  et  dans  le  psoriasis  {Arch.  /.  Derm.  u.  Syph 
t.  CLXXVI,  p.  613). 

(6)  H.  Gougerot  et  R.  Degos,  Érythème  brun  sur 
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H.  Jausion  et  ses  collaborateurs  (7)  ont  obtenu 
des  résultats  encourageants  joar  une  cliimio-vac- 
.cinothérapie  buccale,  consistant  à  faire  absorber 
aux  psoriasiques  des  püules  renfermant  un  com¬ 
posé  bismuthé  et  mi  composé  arsenical.  Ils  ont 
aussi  améUoré  8  psoriasiques  par  l’adminis¬ 
tration  interne  d’une  glucidine  épidermophy tique. 

J.  Leontiev  et  J.  Telichevsky  (8)  ont  obtenu  des 
améliorations  et  des  guérisons  de  psoriasis  par 
des  injections  intramusculaires  de  préparations 
protéiniques,  caractérisées  chimiquement  comme 
<(  globulines  »,  en  solution  de  Ringer.  Enfin, 
J.  Gâté  et  J.  Delbos  (9)  ont  constaté  des  amélio¬ 
rations  chez  5  psoriasiques  sur  6,  traités  par  des 
injections  intradermiques  d’un  ultra-filtrat  de 
macération  de  squames. 

G.  Chanial  et  P.  Danic  (lo)  ont  obtenu  la  gué¬ 
rison,  par  deux  abcès  de  fixation,  d’une  érythro¬ 
dermie  psoriasique  ancienne,  qui  avait  résisté  à 
de  multiples  traitements. 

Tuberculides.  - —  Diverses  formes  de  tuber- 
culides  ont  été  relatées  ;  tuberculides  micro¬ 
papuleuses  lipoïdes,  groupées  en  placards  symé¬ 
triques  des  bras,  par  Gougerot  et  Burnier  (ii)  ; 
tubercuhdes  miliaires  en  plaques,  par  Sézary, 
Horowitz  et  Maschas  (12)  ;  tuberculose  papuleuse 
miliaire  disséminée  de  la  face  (lupus  miliaire  dis¬ 
séminé)  formant  transition  avec  les  tuberculides 
papulo-nécrotiques,  par  Gougerot  et  P.Blum  (13)  ; 
tuberculides  micro-nodulaires  de  la  face,  par 
L.-M.  Pautrier  (14)  et  par  L.-M.  Pautrier  et  Fr. 
Woringer  {15)  ;  tuberculides  de  la  face  associées  à 

des  lésions  blanchies  par  l’éosine  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de 
derm.  et  de  syph.,  16  juin  1938,  p.  914). 

(7)  H.  Jausion,  C.'  Lueac  et  G.  Kouchner,  Essai  de 
chimio-vaccinothérapie  buccale  du  psoriasis  (Note  pré¬ 
liminaire)  {Ibid.,  7  avril  1938,  p.  623). 

(8)  J.  Leontiev  et  J.  Telichevsky,  Action  curative 
des  protéines  sur  le  psoriasis  (A  rfa  Derm.- Pener.,  vol.  XIX, 

(9)  J.  G.ATÉ.et  J.  Delbos,  L'ultra-filtrat  de  macération 
de  squames  dans  le  traitement  du  psoriasis  {Le  Journal 
de  médecine  de  Lyon,  5  août  1938,  p.  475). 

(10)  G.  Chanial  et  P.  Danic,  Guérison  d’une  érythro¬ 
dermie  psoriasique  ancienne  par  un  abcès  de  fixation 
{Réunion  dermatologique  de  Lyon,  20  mai  1938). 

(11)  Gougerot  et  Burnier,  Tuberculides  micro¬ 
papuleuses  lipoïdes,  groupées  en  placards  symétriques 
.des  bras  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  etjle  syph.,  16  juin 

1938,  p.  911).  , 

(12)  A., Sézary,  A.  Horowitz  et  H.  Maschas,  Tuber¬ 
culides  miliaires  en  plaques  {Ibid.,  13  janvier  193S, 
p.  24). 

(13)  H.  Gougerot  et  P.Blum,  Tuberculose  papuleuse 

miliaire  disséminée  de  la  face  (lupus  miliaire  disséminé) . 
Forme  de  transition  avec  les  tuberculides  papulo-nécro¬ 
tiques  {Ibid.,  13  janvier  1938,  p.  37).  ' 

(14)  L.-M.  Pautrier,  Tuberculides  micro-nodulaires  de 
la  face  {Réunion  dermatol.de  Strasbourg,  13  mai  1938). 

(15)  L.-M.  Pautrier  et  Fr.  Woringer,  Tuberculides 
micro-nodulaires  de  la  face  {Réunion  dermatologique  de 
Strasbours.  0  iaûvier  losSl. 
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des  lésions  tuberculeuses  de  l'œil,  par  Gâté,  Pau- 
fique  et  P.  Guilleret  (i).  Sur  64  «as  de  tubercu- 
lides,  H.  Rabeau  et  Ukrainczyi:  (2)  ont 

obtenu  60  fois  des  tests  tuberculiniques  aussi  po¬ 
sitifs  que  dans  la  tuberculose  cutanée. 

Ra  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphi- 
ligraphie  a  consacré  une  séance  spéciale  à  Pétude 
du  Critérium  histologique  des  tubemiïiàes,  et 
chargé  A.  Civatte  de  lui  présenter  un  rapport  sur 
cette  question  (3). 

Civatte  décrit  d’abord  les  lésions  histologiques 
des  tuberculides  les  plus  communes  :  lichen  scro- 
fulosomm,  tuberculides  papulo-nécrotiques,  sar- 
coïdes,  érythème  induré  de  Bazin,  ■  auxquelles  il 
jouit  l'érythème  noueux.  Il  rejette  du  groupe 
des  tuberculides  le  granulome  annulaire  et  le 
lichen  nitidus.  Dans  le  groupe  des  tuberculides 
papulo-nécrotiques,  il  distingue  trois  formes  ana¬ 
tomo-cliniques  :  l’acnitis  de  Barthélemy,  le  lupus 
folliculaire  de  T.  Fox,  ou  lupus  müiaire  du  visage, 
et  les  tuberculides  papulo-nécrotiques  des 
membres  (follichs) . 

Il  aborde  ensuite  l'étude  histologique  des  tuber¬ 
culides  dont  la  légitimité  est  démontrée,  c’est-à- 
dire  des  lupus  érythémateux  aigu,  subaigu  et 
chronique,  puis  celle  des  tuberculides  qui  n’ont 
pas  fait  leurs  preuves.  Il  compare,  enfin,  les  lé¬ 
sions  des  tuberculides  aux  lésions  de  la  tubercu¬ 
lose  banale,  ainsi  qu’aux  lésions  provoquées  expé¬ 
rimentalement  par  l’idtra-virus  tuberculeux  et 
par  la  tuberculine  humainé. 

Civatte  conclut  'que,  s’il  n’existe  pas  <de  crité¬ 
rium  histologique  absolu  des  tuberculides,  le 
microscope  donne  cependant,  à  cet  égard,  des 
mdications  précieuses,  que  le  rapporteur  for¬ 
mule  dans  les  deux  propositions  suivantes  : 

En  présence  d’une  lésion  vraiment  tubercu¬ 
loïde  et  pour  laquelle  ni  la  recherche  des  bacilles 
ni'  l’inoculation  ne  font  la  preuve  qu’il  s’agit 
d’une  tuberculose  incontestable  —  et  surtout  si 
nous  pouvons  éliminer  entièrement  la  lèpre,  •  ce 
qui  sera  souvent  facile  —  nous  saurons  que  .toutes 
les  probabilités  sont  pour  une  tuberculose  pauci- 
bacillaire  ou  totalement  déshabitée,  c’est-à-dire 
pour  ce  que  nous  uppelons  Tone  inb  Æculide.  En 
présence  de  lésions  épidermo  ^dermiques  faites 
d’infiltrats  mononuclëës  et  où  nous  trouverons 
l’exocytose  lymphocytaire  en  mouchetures,  gans 

(1)  J.  Gâté,  ï,.  Paufjbue -et  J?.  .Cuilleeet,  Associa¬ 
tion  de  tuberculides  et  de  lésions  tuberculeuses  de  l’céi 
(Réunion .  dermatologique  de  Lyon,  17  décembre  1937). 

(2) '  H.  "Rabeau  et  "Kin®  F.  TTkraiîîczyk,  Pes  tests 

tuberculiniques  dans  les  tubercuKdes  en  comparaison 
avec  ceux  obtenus  'dans  tes  tiiberoUloses  oùtanées.  Sta¬ 
tistiques  (BulL.-de  la  Soc.  tfr.  de  derm.  et  de  syph.,  .7  juil¬ 
let  1938,  p.  1541).  0. 

{(s)  A.  Civat:çe,  Critérium,. histologique  des  tubercu¬ 
lides  (Ibid.,  ,7  juillet  1938,  p.  1464). 


spongiose,  dans  un  corps  niuqueux  à  demi  acan- 
tholysé,  nous  penserons  à  la  possibilité  d’une 
lésion  due  aux  toxinesl  tuberculeuses^  c’est-à- 
dire  encore  à  une  tuherculide. 

Dans  la  discussion  qui  a  suivi  le  rapport  de 
Civatte,  Milian  fq,) 'a  insisté  sur  la  valeur  diagnos¬ 
tique  considérable  de  la  cellule  géante,  laquelle, 
en  dehors  de  quelques  maladies  que  la  clinique 
élimine  aisément,  est  un  signe  de  tuberculose.  Il 
déclare  que,  si  la  natme  tuberculeuse  du  granu¬ 
lome  amiulaire  n’est  pas  prouvée  par  l’instologie. 

,  elle  est  démontrée  parle  fait  que  les  neuf  dixièmes 
des  cas  se  développent  chez  des  tuberculeux  tor¬ 
pides.  Civatte  considère  le  lichen  nitidus  comme 
une  variété  de  lichen  plan  ■;  or  Milian,  qui  admet 
depuis  longtemps  la  nature  tuberculeuse  du  lichen 
plan,  adopte  la  même  origine  pour  le  lichen  niti¬ 
dus.  Gougerot  considère,  avec  Milian,  le  granu¬ 
lome  annulaire  comme  de  nature  tuberculeuse. 

Touraine  (5)  considère  les  tuberculides  comme 
un  groupe  assez  homogène  de  réactions  du  sys¬ 
tème  réticulo-endothélial,  sous  l’influence  de 
canses  diverses.  Il  propose  de  remplacer  le  terme 
de  «  tnberculides  »  par  celui  d’  «  histiocytoses  folli¬ 
culaires  ».  D’après  Caüliau  (6),  le  critérium  his¬ 
tologique  des  tuberculides  est  relatif  et  souvent 
infidèle,  la  caséificatioii  étant  seule  spécifique. 

Le  rapport  de  Civatte  a  donné  lieu  encore  à 
d’autres  intéressantes  comimmications  (7)  que 
nous  ne  poüvons  que  signaler,  '  , 

(4)  G.  Milian,  A  propos  du  rapport  de  M.  Civatte  sur 
les  tuberculides  (Bull,  de  la  Soc.  ir.  de  derm.  et  de  syph., 
17  novembre  1938,  p.  1564). 

(5)  A.  Touraine,  Tuberculides  et  système  réticulo¬ 

endothélial  .Tes  «  histiocytoses  folliculaires  »)  [Ibid., 
P-  1569)-  ■  ,  '  ^ 

(6)  F.  Cailliau.,  a  propos  du  critérium  fiistologique 
des  tuberculides  (Ibid.,  p.  1583). 

(7)  H.  Gougerot,  Discussion  du  rapport  de  M.  Ci¬ 
vatte  (Ibid.,  p.  1556).  —  T.-M.  Pautrier,  A  propos  du 
critérium  'histologique  des  tuberculides,  et  en  particulier 
à  propos  de  la  sarcoïde  de  Bceck-Darier  .(/Aiii.,,  p.  i58g). 
—  H.  Rabe.au  et  M»»  TJkr.ainczyk,  Eczéma  scrofulo- 
sorum  (Ibid.,  p.  1605). 
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On  ne  s’étonnera  pas  que  des  dermatolo- 
gistes  lyonnais  aient  tenté  d’appliquer,  à  cer¬ 
taines  affections  cutanées,  la  méthode  lyon¬ 
naise  de  l’abcès  de  fixation. 

Lorsqu’on  lit  le  travail  d’ensemble  que  lui 
ont  consacré  Pic  et  Delore,  dans  le  lournal  de 
médecine  de  Lyon  du  20  avril  1930,  on  constate 
que,  dans  la  liste  des  nombreuses  affections 
auxquelles  la  suppuration  provoquée,  intro¬ 
duite  en  thérapeutique  par  Fochier  en  1891, 
a  été  appliquée,  on  n’en  trouve  aucune  rele¬ 
vant  de  la  dermatologie. 

Ainsi  que  le  notait  le  professeur  Pic  dans 
la  monographie  citée,  l'abcès  de  fixation  a  été 
surtout  employé  dans  les  infections  les  plus 
variées  :  l’infection  puerpérale  d’abord,  les 
maladies  infectieuses,  les  infections  chirur¬ 
gicales,  certaines  infections  du  système  ner¬ 
veux,  les  fièvres  éruptives,  quelques  infec¬ 
tions  exotiqusB.  Dans  cette  liste  de  ses  appli¬ 
cations,  c’est  à  peine  si,  en  dehors  de  ces 
états  infectieux  et  du  traitement  des  affections 
broncho-pulmonaires  aiguës,  quelques  indica¬ 
tions  que  l’on  pourrait  dire  secondaires  sont 
signalées  :  des  intoxications,  certaines  maladies 
mentales. 

En  réalité,  dans  la  pratique,  on  pense  à 
l’abcès  de  fixation  en  présence  des  infections  ; 
on  discute  l’indication  de  sa  mise  en  œuvre 
à  côté  de  celles  des  très  nombreux  moyens 
d’action  que  nous  avons  aujourd’hui  pour 
mener  la  bataille  contre  les  agents  pathogènes. 
La  liste  des  affections  justiciables  de  l’abcès 
de  fixation  doit-eUe  être'  aussi  étroitement 
limitée  ?  Bien  des  raisons  nous  portent  à 
croire  qu’il  n’en  est  rien.  Si  le  mode  d’action 
de  la  suppuration  provoquée  n’est  pas  encore, 
nous  le  dirons,  nettement  défini,  du  moins 
ne  saurait-on  contester  son  efficacité.  Certes, 
il  ne  s’agit  pas  d’une  méthode  héroïque,  ses 
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_ meilleurs  défenseurs  n’ont  jamais  cherché  à 
l’imposer  comme  telle.  Le  professeur  Pic 
qui,  mieux  que  tout  autre,  connaît  sa  valeur, 
écrit  que  cette  méthode  est  «  simple,  sans  dan¬ 
ger,  et  souvent  efficace  lorsqu’elle  est  appli¬ 
quée  correctement  et  à  bon  escient...  Perfec¬ 
tionnement  de  la  méthode  séculaire  du  séton 
et  du  cautère,  elle  a  réuni  les  suffrages  les 
plus  divers  ;  elle  a  résisté  aux  critiques  et  à 
l’épreuve  du  temps  ». 

On  ne  peut  manquer,  de  souscrire  à  des 
conclusions  que  les  auteurs  ont  voulu  si  modé¬ 
rées  dans  leur  expression  :  aussi  bien,  les  faits 
et  les  résultats  valent  mieux  que  les  épi¬ 
thètes  ;  ils  parlent  hautement  en  faveur  de 
la  méthode. 

C’est  peut-être  le  rapprochement  que  le 
professeur  Pic  fait  entre  les  anciennes  pra¬ 
tiques  du  séton  et  des  cautères  et  l’abcès  de 
fixation  qui  ont  conduit  l’un  de  nous  à  recourir 
à  lui  dans  le  traitement  de  certaines  derma¬ 
toses  de  curabilité  difficile  ;  elles  ne  manquent 
pas  en  dermatologie.  C’est  après  avoir  épuisé 
les  thérapeutiq;ues  usuelles  que  l’idée  lui  est 
venue  d’une  «  dérivation  »  —  il  emploie  ce 
mot,  quelque  imprécise  que  soit  sa  signifi¬ 
cation  —  et  de  la  provoquer  par  l’abcès  de 
fixation. 

Ce  travail  rapporte  quatre  cas  d’appli¬ 
cation  de  la  méthode  de  Fochier  à  des  affec¬ 
tions  dermatologiques.  Dans  tous  ces  cas, 
une  évidente  améhoration  a  été  obtenue. 
Nous  exposerons  simplement  les  résultats  de 
notre  expérience  et  les  conclusions  qu’elle 
nous  a  paru  comporter. 

Observation  I.  —  La  première  observation  qui 
nous  a  mis  sur  ]  a  voie  de  la  thérapeutique  qui  fait  l'objet 
de  ce  travail  est  celle  d'une  malade  de  vingt-huit  ans, 
hospitalisée  dans  le  service  de  médecine  générale  du 
professeur  Favre,  à  l'hôpital  Édouard-Herriot,  au 
cours  de  l'année  1936.  Cette  malade  présentait,  depui 
plus  de  dix  ans,  une  affection  bulleuse  généralisée  à 
poussées  successives.  Au  moment  où  cette  malade 
fut  observée  dans  le  service,  les  lésions  étaient  géné- 
raliséés  et  confluentes  ;  la  prédominance  des  bulles 
sur  tout  autre  élément  éruptif  était  particulièrement 
frappante.  En  certains  points,  la  confluence  des 
soulèvements  bulleux  de  toutes  tailles  était  extrême. 
La  région  sous-ombilicale,  la  partie  supérieure  des 
cuisses  étaient  littéralement  couvertes  de  bulles  pres¬ 
sées  ;  l'éruption  s'étendait  à  la  face,''où  les  produits 
d'exsudation  des  vésicules  ouvertes  avaient  formé 
des  croûtes  d'un  noir  verdâfre. 

Les  médications,  tant  locales  que  générales,  étaient 
restées  sans  action.  A  mesure  qu'rme  thérapeutique 
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était  proposée  à  la  malade,  elle  nous  apprenait  qu'elle 
lui  avait  déjà  été  appliquée  sans  succès  :  c'est  alors 
que  le  professeur  Favre  prescrivit  de  pratiquer  un 
abcès  de  fixation.  Une  injection  de  2  centimètres 
cubes  d’essence  de  térébenthine  produisit  un  très 
gros  abcès,  dont  l'ouverture  fut  retardée  aussi  long¬ 
temps  que  possible.  Une  amélioration  très  nette 
s'était  déjà  produite  chez  la  malade  après  le  premier 
abcès  ;  pour  la  compléter,  une  seconde  injection  fut 
faite,  suivie  de  l'évolution  d'un  abcès  moins  volu¬ 
mineux  que  le  premier.  Dans  les  semaines  qui  sui¬ 
virent,  on  vit  peu  à  peu  l'éruption  bulleuse  dispa¬ 
raître,  la  peau  reprendre  un  aspect  normal,  et  la 
malade  pouvait  bientôt  quitter  l'hôpital,  complète¬ 
ment  guérie.  Certaines  déformations  de  la  face  et 
des  altérations  dentaires  ayant  fait  penser  à  l’hérédo- 
syphilis,  _  un  traitement  bismuthique  fut  institué 
après  la  disparition  de  l'affection  bulleuse.  Six  mois 
plus  tard,  la  guérison  se  maintenait  parfaite,  et  l'état 
général  de  la  malade  était  florissant. 

Obs.  II  (Résumé).  —  Dermatite 'polymorphe 
t3'pe  Durhing-Brocq,  installée  depuis  huit  ans- 
Aggravation  progressive.  Lésions  généraUsées 
à  poussées  incessantes.  Échec  de  thérapeutiques 
très  variées.  Grave  altération  de  l'état  général. 
Traitement  par  des  abcès  de  fixation.  AméUora- 
tion  considérable  de  l’état  cutané.  Transforma¬ 
tion  de  l'état  général. 

M.  B...  Jean-Baptiste  (fiche  Syox,  clinique  derma¬ 
tologique)  est  un  homme  de  soixante-huit  ans,  qui 
est  atteint  d’une  dermatite  de  Durhing-Brocq  depuis 
1929.  Il  a  fait  de  nombreux  séjours  dans  les  services 
de  dermatologie,  soit  à  la  Clinique  universitaire,  soit 
dans  le  service  de  l'Antiquaille,  où  il  a  été  soumis 
à  de  très  nombreux  traitements  :  auto-hémothé- 
rapie,  hyposulfite  de  soude,  arsenic,  peptonothérapie, 
injections  intraveineuses  de  Parkibleu,  etc.  Sa  mala¬ 
die  a  présenté,  des  périodes  de  rémission  au  début, 
mais,  depuis  trois  ou  quatre  ans,  les  poussées  vésicu- 
leuses  se  succèdent  pour  ainsi  dire  sans  interruption. 

Lorsque,  le  25  novembre  1937,  nous  décidons  de 
denter  un  abcès  de  fixation,  le  malade  est  porteur 
de  lésions  très  polymorphes  et  très  intenses.  Il  pré¬ 
sente  sur  tout  le  corps  des  éléments  érythémato- 
papuleux,  des  bulles,  des  ulcérations,  des  cicatrices, 
des  lésions  de  grattage  ;  quelques  bulles  sont  légère¬ 
ment  hémorragiques.  Le  prurit  est  vif  au  moment 
des  poussées  bulleuses  subintrantes  ;  dans  leurs  rares 
intervalles,  le  malade  souffre  peu.  Par  ailleurs 
l’état  général  est  très  atteint.  Il  s’agit  d'un  malade 
très  amaigri,  décharné,  qui  reste  confiné  au  lit,  ady-  ’ 
namique,  et  s'alimentant  fort  mal.  L’aspect  cada¬ 
vérique  est  d'ailleurs  rendu  encore  plus  impression¬ 
nant  par  la  teinte  bleu  livide  des  téguments  que  lui 
ont  lai.ssée  les  dernières  injections  de  Parkibleu. 

Le  25  novembre  1937,  injection,  sous  la  peau,  de 
3  centimètres  cubes  d’essence  de  térébenthine.  Au 
bout  d’une  dizaine  de  jours,  l'abcès  de  fixation  s'est 
développé,  il  est  incisé.  Pendant  son  évolution,  le 
malade  n'a  plus  eu  de  prurit,  et  il  ne  s’est  pas  produit 
de  nouvelles  éruptions  bulleuses  ;  dans  les  jours  qui 
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suivent,  l’amélioration  persiste,  et  le  malade  reprend 
un  peu  d’appétit. 

Au  mois  de  janvier  1938,  le  malade  présente  à  nou¬ 
veau  quelques  bulles.  L'état  général  s'est  très  amé¬ 
lioré,  et  on  décide  de  faire  un  nouvel  abcès  de  fixation 
pour  parfaire  le  résultat  obtenu.  Il  en  sera  de  même 
le  3  mars  1938,  où  rm  troisième  abcès  de  fixation 
sera  pratiqué. 

Dans  les  semaines  qui  suivent,  on  assiste  à  une 
guérison  presque  parfaite,  puisque  le  malade  ne  pré¬ 
sente  plus  que  les  pigmentations  résiduelles  et  les 
cicatrices,  reliquats  et  stigmates  de  son  affection. 
Il  a  repris  du  poids,  s'alimente  normalement  et  a 
recommencé  à  se  promener  pendant  de  longues  heures. 
On  décide  alors  de  lui  faire  quitter  le  service  et  de 
le  faire  entrer  dans  un  hospice  de  vieillards. 

Le  12  décembre  1938,  le  malade  est  revu  dans  notre 
service  pour  un  nouvel  examen.  Il  nous  raconte  que 
son  amélioration  s’est  longtemps  maintenue,  piris 
que,  vers  le  mois  de  septembre,  le  prurit  a  reparu, 
et  de  temps  en  temps  quelques  bulles.  Mais  il  garde 
un  bon  état  général  et  n’a  jamais  plus  été  alité.  Il  a 
conservé  tm  bon  appétit. 

22,  décembre  :  Le  malade  retourne  à  l'hospice  d’où 
il  nous  avait  été  envoyé  pour  un  examen  à  l'occasion 
de  la  publication  de  son  observation. 

Depuis  plusieurs  mois.  B...  a  partagé  l'existence 
des  malades  valides  de  l'hospice.  Il  va  et  vient,  sort 
tous  le^  jours,  alors  que,  depuis  longtemps,  il  n’était 
qu'un  grabataire  couvert  de  la  tête  aux  pieds  de 
pansements  renouvelés  chaque  jour.  Depuis  le  trai¬ 
tement  par  les  abcès  de  fixation,  la  grave  dermatose 
bulleuse  polymorphe  dont  il  était  atteint  a  été  arrêtée 
dans  son  évolution,  elle  ne  s’est  plus  révélée  que  par 
un  prurit  intermittent  et  quelques  éruptions  de  bulles 
aux  membres  supérieurs.  Le  visage  est  coloré,  l’état 
général  est  parfaitement  rétabli.  Le  malade  dit-qu’ au¬ 
cune  des  très  nombreuses  médications  qui  lui  ont  été 
administrées  ne  lui  a  été  aussi  grandement  profitable 
que  l'abcès  de  fixation.  , 

Obs.  III  (Résumé).  — -  Dermatite  ljuUeuse 
po^unorphe  très  prurigineuse.  Lésions  généraU¬ 
sées  et  confluentes.  État  général  très  atteint, 
aspect  cachectique  de  la  malade.  Sédation  des 
poussées  huUeuses  et  du  prurit  par  l’abcès  de 
fixation,  améUoration  considérable  de  l’état 
général. 

M'nc'Zb.  entre  le  14  septembre  1938  à  la  clinique 
dermatologique.  L'histoire  de  cette  malade  avant 
son  entrée  dans  le  service  est  assez  difficile  à  préciser, 
car  l’interrogatoire  est  presque  impossible  :  elle  parle 
avec  volubilité  une  sorte  de  patois  lombard  que  les 
autres  Italiens  ne  comprennent  qu'avec  peine.  On 
apprend  seulement  qu'elle  a  soixante-quatre  ans, 
qu'elle  a  perdu  son  mari,  alcoolique,  il  y  a  vingt-cinq 
ans,  qu'elle  a  eu  trois  enfants.  Elle  dit  n'avoir  jamais 
été  malade  antérieurement  ;  quant  à  l'affection 
actuelle,  elle  aurait  débuté  trois  mois  auparavant, 
mais  il  est  impossible  d'obtenir  des  précisions  sur 
le  mode  de  début. 

Cette  femme  a  un  aspect  misérable  ;  elle  est  maigre. 
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cachectique  et  littéralement  couverte  de  croûtes  des 
pieds  à  la  tête.  Elle  souffre,  car  un  des  mots  qui 
revient  sans  cesse,  dans  son  parler  volubîle,  est  celui 
de  «  dolor  »  ;  elle  ne  cesse  de  se  gratter  et  d'arracher 
ses  croûtes  à  grands  coups  d'ongle. 

Il  s'agit  d'une  terme  généralisée  particulièrement 
aiguë  de  dermatite  de  t)urhing-Brocq.  Après  nettoyage 
des  lésions,  on  voit  alterner,  sur  toute  la  surface 
cutanée,  de  larges  placards  d'érythème,  des  zones 
pigmentées  brunâtres,  des  érosions  rouges,  des  cica¬ 
trices  de  lésions  de  grattage.  Les  bulles  nombreuses, 
ici  disséminées,  là  confluentes,  ont  en  général  lè  vo¬ 
lume  d'un  pois  ;  elles  sont  remplies  de  liquide  citrin. 
Elles  naissent  sur  les  placards  érythémateux  o,u  en 
peau  saine  ;  elles  sont  surtout  nombreuses  aux  avant- 
bras  et  aux  cuisses. 

Aux  avant-bras,  les  plaques  érythémateuses  sont 
plus  petites  et  mieux  limitées,  et  les  bulles  sont,  par 
places,  réunies  eu  amas,  eu  groupements  herpéti- 
formes.  Sur  la  face  interne  des  .joues,  on  retrouve 
des  bulles  intactes  ou  ouvertes  disséminées. 

Par  ailleurs,  il  existe  une  adénopathie  généralisée 
discrète.  L'examen  viscéral  est  négatif;  cependant, 
le  foie  est  un  peu  gros  et  douloureux.  La  malade  n'a 
pas  de  température.  Il  n'y  a  ni  sucre,  ni  albumine 
dans  les  urines.  Les  réactions  de  Wassermann,  de 
Kahn  et  de  Meinicke  dans  le  sang  sont  négatives. 
Dans  le  liquide  dés  bulles,  on  trouve  une  fonuule 
cytologique  classique  avec  de  nombreuses  éosino¬ 
philes. 

Les  éruptions  bulleuses  se  succèdent  avec  une 
grande  fréquence  et,  tous  les  jours,  on  en  voit  appa¬ 
raître  de  nouvelles.  D'autre  part,  la  thérapeutique 
locale  est  mal  supportée,  et  ori  doit  la  réduire  à  de 
grands  enveloppements  dans  des  compresses  imbibées 
de  liniment  oléo-calcaire.  La  malade  est  d'une  fai¬ 
blesse  extrême,  elle  est  très  maigre,  cachectique. 
Elle  ne  s'alimente  pas,  gémit  sans  cesse  ;  son  état 
est  vraiment  pitoyable. 

Le  2  octobre  1938,  on  décide  de  pratiquer  un  abcès 
de  fixation,  et  on  injecté  5  centimètres  cubes  d'essence 
de  térébenthine  sous  la  paroi  abdominale.  Trois  jours 
plus  tard,  comme  il  semble  ne  s'être  produit  aucune 
réaction,  on  fait  au  même  point  une  nouvelle  injec¬ 
tion  de  3  centimètres  cubes.  Le  15  octobre,  il  ïie  semble 
touj'ours  pas  y  avoir  de  réaction  locale,  et  on  décide 
de  faire  à  dette  femme  des  injections  intraveineuses 
de  Moranyl,  tous  les  deux  jours.  Mais,  le  18  octobre, 
alors  quelle  n'a  eu  encore  qu'une  injection  de  Mora¬ 
nyl,  on  voit  se  dessiner  un  léger  empâtement  de  la 
pàroi  du  flanc.  A  partir  de  ce  jour,  et  très  rapidement, 
on  .voit,  se  développer  un  abcès  qui  deviendra  très 
volumineux.  En  même  temps,  les  poussées  bulleUses 
deviennent  beancoup  plus  rares,  le  prurit  cesse. 
Lors  de  l'incision  de  l'abcès,  le  24  octobre,  il  ne  se 
produit  plus  de  nout'èîles  brilles.  La  malade  ne  se 
plaint  plus  ;  èllè  dort  et  recommencé  à  s'aliméater. 

Le  8  novembre,  là  malade  quitte  le  service  ;  son 
état  général  est  très  amélioré,  elle  a  retrouvé  l'appétit 
et  repris  du  poids.  La  peau  se'rait  normale  sans  les 
pigmentations  cicatriciellês  assez  intenses  qu’ellè 
consetve.  ' 

Le  13  décembre,  la  malade  entre  à  nouveau  dans 
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notre  service,  après  un  mois  de  séjour  à  l'hospice 
Sainte-Eugénie.  Un  retour  offensif  de  la  maladie  s'est 
produit,  mais  la  poussée  bulleuse  est  discrète  et  ne 
s'accompagne  que  d'un  léger  prurit  ;  il  n'existe  pas 
de  douleurs.  L'état  général  s'est  grandement  amélioré. 
On  voit  encore  sur  le  corps  des  traces  des  poussées 
précédentes,  sous  forme  de  .pigmentations  et  de  cica¬ 
trices  ;  il  existe  quelques  bulles  espacées,  de  petit 
volume,  aux  membres  sirpérieurs.  Mais  ce  qui  frappe 
le  plus  chez  cette  malade,  c'est,  parallèlement  à  la 
sédation  des  phénomènes  cutanés,  la  frappante  amé¬ 
lioration  de  l'état  général. 

.  20  novembre  1938  :  L'amélioration  continue, 

l'état  cutané  de  la  malade  est  de  plus  en  plus  satis¬ 
faisant,  le  prurit  a  cessé,  il  ne  s'est  plus  formé  de 
bulles.  Excellent  appétit. 

Obs.  IV  (Résumé).  —  Érythrodermie  psorla- 
sique  fixée  depuis  plus  de  cinq  ans.  Échec  de 
multiples  tentatives  thérapeutiques.  Traitement 
par  des  abcès  de  fixation.  Guérison  de  l'érythro¬ 
dermie. 

jimo  quarante  ans  (fiche  12068,  clinique  der¬ 
matologique)  est  entrée  dans  notre  service  le  4  mars 
1938.  pour  une  grande  érythrodermie  psoriasique 
généralisée.  Elle  est  atteinte,  depuis  vingt  ans,  d'un 
psoriasis  partîcrilièrement  rebelle,  pour  lequel  elle 
a  déjà  été  soumise,  dans  différentes  consultations, 
non  seulement  à  des  traitements  locaux,  mais  à  de 
multiples  thérapeutiques  d'action  générale  :  auto- 
hémothérapie,  injections  d'extrait  de  rate,  de  Pso- 
tlianol,  de  bismuth,  etc.  U  y  a  cinq  ans,  à  la  suite 
d'im  essai  de  traitement  par  les  injections  de  sel  d'or, 
elle  a  fait  une  grande,  étythrodermie  généralisée,  qui 
depuis  n'a  jamais  disparu  un  seul  instant,  s'est  accom¬ 
pagnée  à  diverses  reprises  et  peridant  longtemps  de 
fièvre,  et  a  résisté  à  tous  les  nombreux  traitements 
que  rpn  a  institués. 

Au  moment  où  elle  entre  dans  le  service,  M™!:  P... 
est  une  malade  dont  l'état  général  est  très  atteint 
et  qui  souffre  beaucoup  ;  elle  est  rouge  de  la  tête 
aux  pieds  ;  la  pearr,  très  épaissie,  infiltrée,  desquame 
par  larges  lambeaux.  Cette  . femme  souffre,  déplus, 
d'un  rhumatisme  chronique  presque  généralisé  : 
elle  marche  courbée  en  deux,  à  demi  soudée,  les  ge¬ 
noux  et  les  coudes  sont  globuleux  et  douloureux  ; 
les  doigts,  déformés,  immobiles  en  flexion, ont  perdu 
toute  habileté.  On  note  un  oedème  marqué  des  mem¬ 
bres  inférieurs.  L'examen  viscéral  est  négatif  :  rien 
au  coeur,  rien  aux  poumons  ;  foie  normal  ;  la  rate 
n'est  pas  perçue  ;  les  réactions  ;sérologiques  sont 
négatives  ;  la  cholestérine  dans  le  sang  est  de  16^,97 

Le  8  avril  1938,  devant  l'échec  de  toutes  les  théra¬ 
peutiques  antérieures,  extrêmement  Variées,  qui  ont 
déjà  été  employées  précédemment,  e't  dev;ant  l'inten¬ 
sité  de  cettè  érythrodermie,  la  gêne  et  les  souffrances 
de  la  malade,  on  décide  d'essayerùn  abcès  de  fixation, 
et  on  injecte  3  centimètres  cubes  d'essence  de  téré¬ 
benthine  sous  la  paroi  abdoniihale.  Cet  abcès  dévient 
très  volumineux  ;  il  est  incisé  le  16  avril. 

Or,  pendant  l'évolution  de  cet  abcès,  rér3dhroder- 
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mie  s'est  considérablement  améliorée  ;  nous  avons 
vu  progressivement  disparaître  l'exfoliation  inces¬ 
sante,  et  la  peau  sedésinfiltrer.  A  la  fin  du  molsd'avril, 
on  décide  de  pratiquer  une  nouvelle  injection  d'es¬ 
sence  de  térébenthine  pour  parfaire  le  remarquable 
résultat  déjà  obtenu  par  le  premier  abcès.  Le  lo  mai, 
les  téguments  du  visage  ont  repris  un  aspect  tout 
à  fait  normal.  Le  20  mai,  la  malade  est  pratiquement 
guérie  de  son  érythrodermie,  et  la  peau  est  redevenue 
entièrement  normale.  Mais  on  a  vu  réparaître 
quelques  petites  lésions  de  l’ancien  psoriasis  classique 
aux  coudes  et  aux  genoux.  H  n’y  a  pas  de  modifi¬ 
cation  des  phénomènes  articulaires. 

20  décembre  1938  ;  L’érythrodermie  est  restée 
guérie.  Le  psoriasis,  d’ailleurs  typique,  qui  s’est 
installé  de  nouveau,  est  traité  par  les  préparations 
cadiques.  Le  rhumatisme  psoriasique,  autrefois  très 
douloirreux'et  sujet  à  de  fréquentes  poussées,  s’est 
notablement  atténué. 

I^'abcès  provoqué  a  été  appliquéon,  le  voit, 
à  des  cas  assez  différents  les  uns  des  autres  ; 
dans  trois  cas,  il  s’agissait  de  dermatoses 
bulleuses,  généralisées  ;  l’une  (observation  III), 
d’apparition  relativement  récente  ;  les  deux 
autres  datant  de  plusieurs  années. 

Chez  deux  des  malades  (observations  II 
et  III),  des  traits  particuliers  marquaient  la 
maladie  ;  la  généralisation  et  la  confluence 
des  éléments  éruptifs  et  surtout  l’atteinte 
profonde  de  l’état  général.  Dans  les  deux  cas, 
le  résultat  de  la  thérapeutique  par  l’abcès 
de  fixation  s’est  montré  comparable  :  nous 
n’avons  pas  obtenu  une  guérison  complète, 
la  maladie  n’est  pas  éteinte,  l’un  et  l’autre 
malade  ont  encore  des  poussées  bulleuses', 
mais  ces  poussées  sont  discrètes,  limitées,  le 
tégument  est  sur  la  plus  grande  partie  de  son 
étendue  libéré,  il  porte  encore  les  traces  des 
éruption^  confluentes  antérieures,  mais  ces 
traces  vont  s’atténuant.  Da  douleur  et  le 
prurit  ont  à  peu  près  disparu.  La  modification 
la  plus  sensible  a  porté  sur  l’état  général  ; 
eUe  a  été,  chez  nos  deux  malades,  particuliè¬ 
rement  remarquable.  L’un  d’eux,  dont  l’affec¬ 
tion  fixée  deprûs  plusieurs  années  s’était  consi¬ 
dérablement  aggravée,  a  pu  reprendre  une 
vie  normale,  alors  qu’il  était  auparavant  un 
grabataire  couvert  de  pansements. 

La  quatrième  observation  concerne  une 
érythrodermie  psoriasique  invétérée,  installée 
depuis  plus  de  cinq  ans  chez  une  femme  actuel¬ 
lement  âgée  de  quarante  ans.  L’observation, 
dans  sa  brièveté;  n'a  peut-être  pas  fait  res¬ 
sortir  le  caractère  particulièrement  sévère  de 
cette  dermatose  généralisée,  son  extrême  téna- 
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cité,  sa  résistance  à  toutes  les  thérapeutiques 
instituées,  et  eÜes  furent  nombreuses  :  théra¬ 
peutiques  de  désensibilisation,  thérapeutiques 
de  choc,  médications  les  plus  variées  tendant 
à  modifier  l’état  humoral.  Durant  le  cours 
de  sa  longue  évolution  et  pendant  plusieurs 
mois,  cette  érythrodermie  a  été  .fébrile  ;  la 
malade  a  dû  alors  garder  le  lit.  C’est  au  cours 
de  cette  phase  aiguë,  qui  impose  une  immobi¬ 
lisation  de  plus  de  six  mois,  que  des  accidents 
articulaires,  jusque-là  bénins,  se  généralisent, 
s’aggravent  et  se  fixent.  Lorsque  la  malade 
vient  à, la  clinique,  elle  a  subi  toutes  les  médi¬ 
cations  qu’il  est  classique  de  proposer  en  sem¬ 
blable  cas.  C’est  alors  que  l’abcès  de  dériva¬ 
tion  fut  mis  en  œuvre,  et,  nous  pouvons  bien 
le  dire,  en  désespoir  de  cause.  Il  est  à  noter 
que,  chez  cette  malade,  l’abcès  fut  particu¬ 
lièrement  volumineux.  Ouvert  tardivement, 
à  la  période  où  il  était  parfaitement  collecté, 
il  eut  des  suites  tout  à  fait  simples.  Déjà 
même,  pendant  l’évolution  de  cet  abcès,  une 
modification  légère  mais  '  évidente  de  l’état 
cutané  se  produisait.  La  peau  infiltrée  deve¬ 
nait  plus  souple,  la  rougeur  moins  vive,  les 
squames  moins  abondantes  L’amélioration  ne 
tardait  pas  à  s’accentuer  de  façon  surprenante 
et,  quelques  semaines  plus  tard)  il  eût  été  dif¬ 
ficile  de  reconnaître  en  cette  femme,  dont 
les  téguments  avaient  repris  partout  leur  colo¬ 
ration  et  leur -souplesse  normales,  la  malade 
si  gravement  atteinte  des  premiers  jours  de 
son  hospitalisation. 

Par  la  suite,  de  nouveaux  accidents  cutanés 
ont  fait  leur  apparition,  et  la  malade,  qui 
avait  quitté  le  service,  y  est  entrée  de  nou¬ 
veau  ;  mais  Î1  ne  s’agit  plus  d’érythrodermie  ; 
une  poussée  de  psoriasis,  d’ailleurs  typique, 
a  reparu.  La  maladie  a  repris  son  cours  nor¬ 
mal,  après  la  guérison  de  la  sévère  complica¬ 
tion  qui  l’avait  si  longtemps  perturbée. 

La  médication  ne  compte  pas  seulement 
des  succès  ;  elle  n'a  pas  modifié  profondément 
rme  érythrodermie  généralisée  de  teinte  som¬ 
bre,  évoluant  chez  un  sujet  porteur  d’adéno¬ 
pathies  assez  importantes  des  deux  aines. 
L’affection,  à  caractère  de  pityriasis  rubra, 
n’a  été  que  légèrement  influencée;  si  les  tégu¬ 
ments  sont  devenus  nettement  plus  souples, 
le  prurit  est  resté  très  vif  ;  ü  n’a  d’ailleurs 
été  fait  à  ce  malade  qu’un  seul  abcès  qui  a  été 
peu  volumineux. 
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On  ne  manquera  pas  de  nous  demander 
comment  a  agi  l’abcès  provoqué,  et  par  quel 
mécanisme  il  a  produit  les  heureuses  modi¬ 
fications  qqe  nous  avons  signalées.  C’est  sur 
ce  chapitre  que  nous  seront  le  .plus  brefs  : 
il  pourrait  cependant'  comporter  d’amples 
développements,  si  ne  nous  faisaient  défaut 
des  documents  précis  sur  lesquels  pourrait 
être  fondée  une  explication  physio-patholo¬ 
gique.  On  trouvera,  dans  le  mémoire  de  MM.  Pic 
et  Delore,  à  propos  du  mode  d’action  de 
l’abcès  térébenthiné,  l’exposé  et  la  critique 
des  exphcations  proposées  sur  le  sujet 

On  a  successivement  invoqué  la  fixation 
des  microbes  et  des  toxines,  l’action  antisep¬ 
tique  et  oxydante  de  l’essence  de  térébenthine, 
la  révulsion,  la  leucocytose  provoquée,  l’inter¬ 
vention  de  modifications  humorales,  etc.  Cer¬ 
taines  de  ces  explications  paraissent  diflEici- 
lement  applicables  aux  cas  que  nous  avons 
observés  ;  il  en  est  ainsi  dé  la  fixation  des 
microbes,  du  pouvoir  antiseptique  de  la  téré¬ 
benthine  :  modes  d’action  que  l’on  a  pu  retenir, 
sans  preuves  certaines  toutefois,  pour  rendre 
compte  des»  effets  de  l’abcès  de  fixation  dans 
les  infections. 

La  leucocytose  provoquée  est  une  expli¬ 
cation  en  apparence  plus  séduisante,  mais  elle 
reste  à  prouver  ;  elle  s’est  montrée  inconstante, 
et  rien  ne  permet  de  conclure  que  l’abcès 
agisse  par  ce  mécanisme  (Pic  et  Delore). 

Des  faits  plus  précis  peuvent  être  invoqués 
en  faveur  d’un  mécanisme  fondé  sur  l’inter¬ 
vention  de  modifications  humorales  d’ailleurs 
complexes.  Pic  et  Delore  rappellent  que 
Le  Torre  a  constaté,  chez  des  lapins  infectés 
expérimentalement  par  le  bacüle  charbonneux, 
l’élévation  du  pouvoir  bactéricide  du  sérum 
sous  l’influence  des  injections  de  térébenthine, 
et  que  Ramon  a  pu  voir,  chez  des  chevaux  pré¬ 
parés  par  des  injections  de  toxine  tétanique. 
Une  augmentation  considérable  de  leurs  anti¬ 
toxines  quand  se  développe  un  abcès.  Feuülé 
pense  que  la  destruction  de  nombreux  glo¬ 
bules  blancs  met  en  liberté  des  produits  de 
désintégration  susceptibles  de  modifier  favo¬ 
rablement  le  milieu  humoral  ;  l’abcès  téré¬ 
benthiné  réahserait  ainsi  une  «  leucocrésithé- 
rapie  »  ;  le  mot  «  leucolysothérapie  »  nous 
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semblerait  toutefois  mieux  traduire  l’inter¬ 
prétation  de  Feuülé. 

On  trouve  également  citées,  parmi  ces  vo¬ 
cables  physio-pathologiques,  la  révulsion,  la 
dérivation  ;  expressions  simples,  imprécises, 
du  moins  sans  prétention.  Parlant  de  la  déri¬ 
vation,  le  professeur  Pic,  qui  la  soutient,  fait 
remarquer  qu’elle  peut  s’appuyer  sur  des  faits 
d’observation  très  anciens.  Les  suppurations, 
les  fluxions  libératrices,  les  exutoires  volon¬ 
tairement  réalisés  par  les  cautères  et  les  sétons 
peuvent  être,  en  effet,  cités  en  témoignage 
en  faveur  de  la  dérivation.  Il  faut  bien  recon¬ 
naître  que  cette  explication  est  incomplète 
et  que  d’autres  actions  interviennent  sans 
doute  :  la  fièvre,  des  perturbations  générales 
variables  d’aüleurs  suivant  les  cas.  L’abcès 
de  fixation  est  «  un  procédé  très  actif,  mettant 
en  branle  des  réponses  organiques  nom¬ 
breuses  »  (Pic  et  Delore). 


La  technique  de  l’abcès  de  fixation  est 
des  plus  simple  ;  aussi  ne  nous  attarderons- 
nous  pas  à  la  décrire  ;  elle  consiste  à  injecter 
de  l’essence  de  térébenthine  dans  le  tissu  cellu¬ 
laire  sous-cutané  ;  il  n’est  pas  nécessaire  que 
cette  essence  ait  subi  par  le  vieillissement  ime 
oxydation  très  prolongée.  La  dose  habituel¬ 
lement  employée  chez  l’adulte  est  de  i  centi¬ 
mètre  cube  à  i‘=c,5  ;  cette  dose  a  été  souvent 
dépassée  ;  c’est  ainsi  que  la  malade  de  notre 
observation  III  a  reçu  par  erreur  une  première 
mjection  de  5  centimètres  cubes,  et,  quelques 
jours  plus  tard,  au  même  point,  pour  tenter 
de  susciter  une  réaction  qui  ne  s’était  pas 
encore  produite,  une  nouvelle  dose  de  3  centi¬ 
mètres  cubes.  Ces  fortes  doses  n’ont  eu  d’autre 
résultat  que  la  production  d’un  volumineux 
abcès  dont  l’évolution  a  été  de  tous  points 
normale. 

Nous  avons  toujours  pratiqué  l’injection 
à  la  paroi  abdominale,  dont  le  tissu  ceUulaire 
se  prête  beaucoup  mieux  au  développement 
que  peuvent  prendre  les  collections  purulentes. 

Nous  nous  sommes  toujours  bien  trouvés 
de  n’ouvrir  l’abcès  que  le  plus  tard  possible, 
lorsqu’ü  était  parfaitement-  coUecté.  Il  est 
iuutüe  de  faire  une  large  incision,  la  simple 
ponction  franche  au  bistouri  nous  a  toujours 
suflfl. 
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Iv’évolution  et  les  suites  des  abcès  ont 
toujours  été  des  plus  simples;  la  douleur  qu’il 
provoque  sera  calmée  par  l’application  de 
pansements  humides  chauds,  qui  favorisent 
d’ailleurs  la  maturation  de  la  collection. 

h’état  général  de  certains  de  nos  malades 
était  gravement  atteint,  mais  aucun  d’eux 
ne  présentait  d’insuffisance  viscérale  évidente, 
aucun  n’était  cardiaque,  albuminurique  ou 
diabétique. 


Il  est  superflu  de  dire  que  l’abcès  de  fixation 
ne  saurait  être  de  pratique  courante  en  derma¬ 
tologie  ;  les  applications  que  nous  en  avons 
faites  sont  trop  peu  nombreuses  et' notre  expé¬ 
rience  trop  récente  pour  que  nous  puissions 
tenter  de  formuler  des  indications  de  la  mé¬ 
thode  de  Fochier  en  dermatologie.  C’est  empi¬ 
riquement  que  nous  y  avons  eu  recours  et  que 
nous  y  recourrons  de  nouveau  en  présence 
de  dermatoses  graves,  que  les  médications 
habituelles  n’ont  pu  modifier,  et  pour  la  cure 
desquelles  on  cherche  à  provoquer,  par  des 
procédés  thérapeutiques  divers,  des  modi¬ 
fications  humorales,  des  réactions  générales 
salutaires. 

Méthode  de  dérivation,  de  modification  des 
humeurs,  médication  perturbatrice,  pour  em¬ 
ployer  l’excellente  expression  de  nos  anciens 
pathologistes,  l’abcès  térébenthiné  mérite  de 
trouver  place  en  dermatologie. 

On  ne  peut  reprocher  à  cette  pratique, 
exempte  de  tout  danger,  que  la  douleur  et 
la  gêne  temporaires  qu’elle  occasionne,  mais 
qui  sont  de  peu  de  poids  dans  les  cas  graves 
où  elle  trouve  son  indication. 

On  a  dit  de  l’abcès  de  fixation,  nous  avons 
déjà  cité  le  mot,  qu’il  était  un  perfectionne¬ 
ment  de  la  méthode  séculaire  du  séton  et  du 
cautère.  A  ce  titre,  on  serait  tenté  de  le  ranger 
dans  les  vieilles  médications.  Serait-ce  le 
condamner  ?  Qualifier  «  vieille  »  xme  méthode 
thérapeutique  est  plutôt  en  faire  l’éloge. 
Que  de  médications  sont  mort-nées  1  La  lon¬ 
gévité  ne  va  pas  ici  sans  efficacité.  L’expé¬ 
rience  et  le  temps  nous  fixeront  sur  la  valeur 
exacte  de  l’abcès  de  fixation  en  thérapeutique 
dermatologique.  Les  nas  complexes  où  l’on 
sera  tenté  de  faire  appel  à  lui  font  prévoir 
qu’à  côté  des  succès  on  constatera  des  échecs; 


on  peut  toutefois,  dès  aujourd’hui,  affirmer 
que  la  suppuration  provoquée  est  active  ; 
elle  partage  avec  nombre  d’autres  médications 
l’enviable  privilège  d’un  pouvoir  curateur 
dont  nous  ignorons,  il  e.st  vrai,  le  mécani.sme. 
Évidemment,  le  mieux  serait  d’en  être  ins¬ 
truit  ;  le  plus  important  est  néanmoins  acquis. 

Le  médecin  se  résignera  toujours  volontiers 
à  pouvoir  sans  savoir  :  la  médecine  est  avant 
tout  l’art  de  guérir. 
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EXCESSIVE  DE  L’ACNÉ 
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J.  MARQAROT  et  J.  RAVOIRE 

Professeur  de  de  clinique 
Dermatologique  à 
Faculté  de  Montpellier. 

Làng  et  Spitzer  ont  donné  le- nom  de  Lerma- 
titis  foUicularis  et  perifolUcularis  conglobatà 
à  une  afîection  qui  présente,  dans  son  ensemble, 
l’aspect  d’une  acné  géante. 

Elle  est  essentiellement  constituée  par  des 
macarons  de  follicules  agminés,  farcis  de 
comédons  et  de  foyers  inflammatoires  aigus 
ou  torpides,  allant  de  la  folliculite  infundi-  - 
bulaire  à  l’abcès  hypodermique.  Leur  évolution 
entraîne  un  remaniement  de  la  surface  cutanée. 
Aux  lésions  précitées  se  mêlent  des  soulève¬ 
ments  hypertrophiques,  des  ponts,  des  bandes 
fibreuses,  des  chéloïdes  authentiques,  des 
surfaces  atrophiques  en  retrait,  des  kystes 
sébacés. 

L’affection  est  rare.  Jusqu’à  ces  dernières 
années,  elle  n’a  guère  été  décrite  que  dans 
l’Europe  du  Nord  et  du  Centre.  Les  observa¬ 
tions  les  plus  ■  nombreuses  viennent  d’Alle¬ 
magne.  Toutefois,  depuis  que  l’attention  a 
été  attirée  sur  elle,  elle  paraît  moins  excep¬ 
tionnelle. 

Elle  a  été  étudiée  en  France  par  Pautrier  (i) 

(i)  P.A.'ÜTRIER,  Acné  comédonienne  indurée,  pidegmo- 
neuse,  à  ponts  fibreux,  à  cfiéloïdes  vraies  sur  acné. 
Acné  à  abcès  profonds  et  à  formations  fibreuses  hyper¬ 
plasiques.  Àcué  ulcéro-végétante  à  marche  serpigineuse 
cicatricielle  (acné  conglobata)  {Annales  de  derm.  et  de 
syph.,  1930,  série,  t.  V,  n»  3). 
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qui  en  a  précisé  l’anatomie  pathologique,  par 
Sézary  (i),  par  Gougerot  et  A.  Meyer  Heine  (2) 
qui  l’ont  rattachée  à  une  hyperallergie  cutanée 
vis-à-vis  du  staphylocoque. 

Deux  tendances  principales  s’affirment  au 
sujet  (Je  la  nosographie  de  l’acné  conglobée. 

Tout  en  lui  faisant  une  place  spéciale,  beau¬ 
coup  d’auteurs  la  placent  à  côté  des  acnés 
classiques.  Telle  est  l’opinion  de  Sabouraud  et 
Pignot  (5). 

D’autres,  tels  que  Hoffmann  (4),  Tachau, 
Gay  Prieto  (5)  rapprochent  l’acné  conglobée 
des  pyodermites  chroniques  végétantes. 

L’observation  de  types  nosologiques  diffé¬ 
rents  est  peut-être  à  l’origine  de  ces  opinions 
opposées.  L’analyse  d’une  forme  chnique 
complète,  associant  des  faits  dont  l’existence 
simultanée  ne  laisse  pas  d’être  contradictoire, 
si  l’on  adopte  l’une  ou  l’autre  des  deux  expli¬ 
cations,  nous  a  servi  de  guide  dans  l’étude  des 
observations  antérieuremènt  publiées.  Ces 
recherches  ne  nous  ont  pas  permis  de  résoudre 
le  problème  de  l’acné  conglobée,  mais  nous 
ont  appris  à  ne  négliger  aucun  de  ses  consti¬ 
tuants  anatomo-cliniques. 

Observation.  —  A.  M...,  employé  de  chemin  de 
fer.  âgé  de  quarante  ans,  se  présente  à  la  consultation 
de  dermatologie  pour  des  lésions  folliculaires  di.ssé- 
minées  et  des  suppurations  froides  de  la  fesse. 

Il  est  marié  et  père  de  quatre  enfants  eu  bonne 
santé,  h’im  d'eux  a  été  opéré  d'un  fibrome  uaso- 
pharymgien. 

Le  malade  est  atteint  depuis  l’âge  de  douze  ans 
d'une  éruption  occupant  la  face,  le  cou  et  le  dos. 
Elle  s'est  développée  de  façon  progressive  et  a  pré¬ 
senté,  depuis  son  apparition,  des  alternatives  d'amé¬ 
lioration  et  d'aggravation. 

Sur  le  visage,  on  ne  voit  que  deux  ou  trois  gros 
éléments  d'acné  papulo-pustiüeuse  ;  mais  de  nom¬ 
breuses  cicatrices  déprimées,  arrondies  ou  linéaires, 

(1)  A.  SÉZARY  et  M.  Bolgert,  Acné  conglobata  du 
cuir  chevelu  et  du  thorax  {Bulletin  de  la  Soc.  franç.  de 
demi,  et  de  syph.,  n“  g,  13  déc.  1934). 

(2)  Gougerot  et  A.  Meyer-Heine,  Acné  conglobata. 
Hyperallergie  cutanée  au  staphylocoque  de  virulence 
normale  {Bulletin  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph., 
n»  9,  13  déc.  1934,)- 

(3)  R.  Sabour.\ud  et  M.  Pignot,  Acné  conglobata, 
perifolliculitis  capitis  abscedens  et  .süiîodiens  (H.  Hoff¬ 
mann)  {Nouvelle  Pratique  dermatologique,  t.  VII,  1936, 
p.  58). 

{4)  Hoffm.ann,  Sur  quelques  cas  ressemblant  à 
l’acné  conglomérée  {Arch.  für  Dermat.  und  Syph., 
Bd  CL,  Heft  I,  1926). 

(5)  Gay  Prieto,  Contribution  à  l’étude  de  la  derma¬ 
tite  folliculaire  et  périfoUiculaire  conglobée  (acné  con¬ 
globée)  {Actas  Dermosifiliograficas,  année  29,  avril  1938, 
année  2  triomphale,  p.  427). 
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parfois  surélevées,  témoignent  de  l'intensité  du 
processus,  inflammatoire  antérieur. 

‘  La  nuque,  qui,  au  dite  du  malade,  aurait  été,  au 
cours  de  son  adolescence,  de  sa  douzième  à  sa  dix- 
huitième  année,  le  siège  d'une  «  furonculose  intense  », 
présente  quelques  éléments  de  folliculite  suppurée, 
mais  surtout  mi  ensemble  de  saillies  arrondies  dont 
plusieurs  sont  remaniées  par  des  brides  cicatricielles 
qui  les  enserrent,  les  étranglent  ou  les  découpent  en 
petits  îlots  de  formes  et  de  dimensions  très  variables. 
Ces  lésions  reproduisent  sur  une  très  large  surface  le 
complexe  improprement  appelé  acné  chéloïdienne,  et 
pour  lequel  l'un  de  nous  a  proposé  le  nom  de  folliculose 
h3rperplasique  de  la  nuque.  On  y  trouve  les  éléments 
caractéristiques  dont  Pautrier  a  précisé  la  structure 
plasmocytaire. 

Sur  le  cou,  des  cicatrices  de  relief  inégal  et  de  vraies 
chéloïdes  longent  la  branche  horizontale  du  maxillaire 
inférieur.  Elles  répondent,  d'après  le  malade,  à  des 
suppurations  ganglionnaires  qu'il  aurait  eues  vers 
l'âge  de  quatorze  ans. 

Du  côté  droit  existe  une  saillie  rouge,  grossièrement 
hémisphérique,  ayant  2  centimètres  de  diamètre,  sur 
la  bordure  de  laquelle  on  compte  six  orifices  très 
rapprochés,  mais  nettement  distincts.  Chacun  d'eux 
est  occupé  par  une  croûte  profondément  enc)iâssée 
au  fond  d'ime  petite  dépression. 

On  trouve  sur  le  dos  de  nombreuses  cicatrices  très 
couturées,  entremêlées  de  comédons  et  de  lésions 
papulo-pustuleuses  rappelant  l'acné  intense  du  tronc. 

Un  certain  nombre  de  ces  comédons  sont  groupés, 
donnant  lieu  à  des  comédons  doubles,  triples  ou  qua¬ 
druples,  communiquant  entre  eux  au-dessous  de 
ponts  parfois  hypertrophiques.  Leur  enlèvement  fait 
apparaître  des  cavités  irrégulières,  souvent  eu  forme 
de  tunnel,  et  faites  de  logettes  à  patois  curvilignes. 

Les  soulèvements  papulo-pustuleux  sont  eux  aussi 
agminés'  et  revêtent  la  forme  de  macarons  semés  de 
foyers  de  suintement  folliculaire  plutôt  que  de  sup¬ 
puration  véritable.  En  particulier,  dans  l'espace 
compris  entre  le  bord  interne  des  deux  omoplates, 
existent  des  placards  ayant  de  i  à  4  centimètres  de 
diamètre,  ovalaires,  faisant  une  saillie  de  5  à  8  milli¬ 
mètres  sur  les  téguments.  On  a  l'impression  de  se 
trouver  en  présence  de-  papulo-pustules  acnéiques 
géantes  à  foyers  multiples,  développées  dans  des 
amas  comédohiens  identiques  à  ceux  que  nous  venons 
de  décrire. 

Leur  surface  est  violacée  et  ponctuée  de  petites 
extravasations  sanguines.  En  divers  points,  la  réimion 
des  orifices  folliculaires  domie  lieu  à  des  ulcérations 
serpigiueuses. 

Ces  lésions  apparaissent  avec  une  certaine  brusque¬ 
rie,  mais  ont  ensuite  une  évolution  torpide.  Elles 
aboutissent  à  des  cicatrices  scléreuses  et  atrophiques 
d'apparence  scrofulodermique,  surmontées  de  ponts 
de  peau  saine  ou  hypertrophique.  Çâ  et  là  se  voient 
de  petites  surfaces  irrégulières  d'atrophie  gaufrée 
rappelant  les  lésions  de  l'acné  vermoulante. 

On  trouve  des  éléments  analogues  sur  la  poitrine, 
dans  la  région  médio-thoracique.  Léur  aspect  est 
encore  plus  tourmenté. 

Les  aisselles  sont  le  siège  de  lésions  suppuratives 
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atteignant  de  rares  follicules  pileux,  et  intéressant 
surtout  les  glandes  sudoripares.  Cette  hydrosadénite 
est  bilatérale. 

Les  fesses  présentent  des  plaques  irrégulières, 
hypertrophiques  et  violacées,  parcourues  de  brides 
cicatricielles  et  déprimées  par  places.  On  voit  peu  de 
comédons.  Sous  ces  remaniements  superficiels  dermo- 
épidermiques,  l'hypoderme  est  le  siège  d'un  empâte¬ 
ment  profond  qui  adhère  aux  téguments.  Par  endroits, 
la  résistance  cède,  et  la  palpation  décèle  des  foyers  de 
ramollissement.  Sur  la  fesse  droite,  tm  de  ces  foyers 
est  surmonté  de  plusieurs  petits  mamelons  violacés 


reprises  présenté  des  exacerbations  en  rapport  avec 
des  écarts  de  régime  de  quelque  durée.  D'une  manière 
générale,  leur  début  est  assez  soudain.  Des  lésions 
hypertrophiques  se  constituent  rapidement.  I,eur 
évolution  ultérieure  est  torpide. 

I^a  description  qui  précède  répond  sans 
conteste  à  l’acné  conglobée  telle  que  l'ont 
définie  Lang  et  Spitzer  en  igo2.  Comme  dans 
les  cas  princeps,  il  s’agit  d’un  homme  jeune 
et  de  lésions  prédominant  sur  le  tronc. 


Macarons  d’acné  conglobée  voisinant  avec  des 
comédons  multiples,  de§  cicatrices  en  retrait 
et  rappelant  l’àcné  vulgaire  (fig.  i). 


Lésions  atropho-hypertrophiques  de  la  fesse  avec  remaniements  des 
plans  superficiels  [et  foyers  de  suppuration'profonde  (fig.  2). 


répondant  à  l'entrée  de  trajets  fistuleux.  Une  sérosité 
louche  s'en  écorde. 

Sur  d'autres  points,  on  met  en  évidence  des  suppu¬ 
rations  froides  sous-cutanées,  non  ouvertes.  D'éva¬ 
cuation  d'vme  collection  importante  d.'  'a  fesse  droite 
donne  un  pus  séro-grumeleux.  D'examen  bactério¬ 
logique  direct  et.  les  cultures  ne  permettent  l'isole¬ 
ment  d'aucun  germé.  D'inoculation  au  cobaye  ne  le 
tuberculise  pas. 

Des  réactions  sérologiques  de  là  syphilis  sont  néga¬ 
tives  (Hecht-Bauer,  Wassermann,  M.  K.  R.  TI  [micro  et 
macro],  Kahn  standard),  à  l'exception  de  la  réaction 
présomptive  de  Kahn,  qui  est  très  faiblement  positive. 

Da  réaction  à  l'antigène  méthylique  est  négative. 
La  réaction  de  Besredka  au  sérum  chaufié  est  moyen¬ 
nement  positive.  Da  réaction  de  Vemes-résorcine 
donne  comme  chiffre  ;  86.' 

Il  nous  a  été  impossible  de  pratiquer  une  biopsie, 
et  nous  sommes  réduits  aux  seules  doimées  de  l'aspect 
macroscopique  des  lésions. 

Des  divers  appareils  paraissent  normaux.  Enfin, 
le  malade  nous  signale  un  détail  évolutif  qui  mérite 
d'être  retenu.  Ges  diverses  lésions  ont  à  plusieurs 


Les  éléments  cliniques  forment  deux  groupes: 
les  uns  peuvent  être  rapprochés  de  l’acné  vul¬ 
gaire,  les  autres  paraissent  n’avoir  rien  de 
commun  avec  elle. 

A  ne  considérer  que  les  faits  du  premier 
groupe,  il  est  difficile  de  voir  dans  cette  affec¬ 
tion  autre  chose  qu’une  éruption  acnéique 
très  étendue  et  faite  d’éléments  volumineux. 
Le  siège  folliculaire  de  la  plupart  des  lésions, 
la  présence  de  comédons  vrais,  précédant  les 
lésions  inflammatoires,  semblent  péremptoires. 
Le  caractère  agminé  des  éléments,  qui  se 
groupent  en  macarons  criblés  de  pertuis,  fait 
songer  à  une  sorte  d’acné  guêpier  qui  serait 
à  l’acné  vulgaire  ce  que  l’anthrax  est  au 
furoncle,  ou  —  considérant  l’intensité  du 
processus  plus  encore  que  sa  morphologie 
ce  qu’est  une  syphilis  maligne  précoce  à  une 
syphilis  récente  banale. 
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Cette  impression  clinique  est  confirmée  par 
Tanalyse  microscopique.  D’après  Sabouraud 
et  Pignot,  l’anatomie  pathologique  de  l’acné 
conglobée,  étudiée  par  Pautrier,  sepible  faire 
apparaître  l’identité  foncière  de  l’acné  floride 
et  de  l’acné  conglobée,  malgré  certaines  dis¬ 
semblances.  Ces  auteurs  remarquent  que  les 
lésions  rappellent  par  certains  points  celles 
de  l'acné  banalq,  et  plus  encore  celles  du  rhino- 
phyma,  avec  cette  seule  différence  que  les 
«  altérations  locales  sé  présentent  à  une  très 
vaste  échelle  et  comme  centuplées  », 

I<e  follicule  pileux,  réduit  à  un  infundi- 
bulum  allongé,  dilaté  et  tortueux,  est  rempli 
de  débris  cornés  et  gras  qui  constituent  le 
comédon.  Autorrr  de  hti,  l’épithélium  présente 
une  «  hypertrophie  colossale  ».  ly’extrémité 
profonde  de  l’infundibulum  est  entourée  d’un 
foyer  inflammatoire  au  centre  duquel  dominent 
les  plasmocytes  comme  dans  l’acné  floride. 
Comme  germes,  Pautrier  ne  signale  que  de 
rares  cocci. 

Une  conclusion  analogue  est  apportée  par 
Selisky  (i).  D’après  cet  auteur,  l'apparition 
de  l’acné  conglobée  chez  des  sujets  jeunes,  de 
cQiistitution  séborrhéique,  fait  de  cette  affec¬ 
tion  une  forme  excessive  de  l'acné  vulgaire, 

T^e  problèntfe  revêt  un  tout  autre  aspect 
lorsque  l’on  envisage  le  second  groupe  de 
faits. 

Dans  le  cas  un  peu  spécial  qu’il  a  observé, 
Gay  Prieto  n’a  constaté,  à  aucun  moment  de 
la  maladie,  des  lésions  rappelant  l’acné. 

Des  éléments  siègent  dans  les  aisselles,  sur 
le  pubis,  un  cou,  sur  les  fesses  et  sur  les  exfré- 
mités^  c’est-à-dire  en  des  régions  qui  ne  .sont 
pas  le  siège  habituel  de  cette  dernière  affection. 

Des  comédons  ne  sont  pas  des  comédons 
véritables,  précédant  la  formation  de  saillies 
papulo-pustuleuses,  mais  de  pseudo-comédons 
en  rapport  avec  la  formation  antérieme  de 
tunnels  épithéliaux  par  le  processus  inflam¬ 
matoire  hypertrophique. 

Gay  Prieto  conclut  en  rapprochant  l’acné 
coiiglobée  du  groupe  complexe  et  encore  mal 
délimité  des  pyodermites  chroriiques,  foUi- 
culaires  et  périfoUiculaires  souvent  végétantes, 
parfois  ulcéreuses  ou  ulcéro-végétantes,  groupe 

(i)  Selisev,  a  propos  de  l'histologie  de  l'acné  con¬ 
globée  {Rousslfy  Vesinik  Dçrinafojogii,  t.  VII,  h“  6, 
juin  1929,  p.  590-598). 


confus  d’affections  plus  ou  moins  superpo- 
.  sables,  chevauchant  les  unes  sur  les  autres,  et 
ayant  fait  l’objet  de  descriptions  multiples 
sous  des  noms  différents. 

Hoffmann  avait  déjà  souligné  ces  analogies 
à  propos  de  cinq  observations.  Dans  le  traité 
de  Jadassohn,  Taçhau  a  essayé  d’opérer  la 
synthèse  des  dermatoses  apparentées  à  l’acné 
conglobée  {Verwaniite  Dermatosm),  Il  les 
répartit  en  deux  grands  groupes  suivant 
qu’elles  sont  de  siège  folliculaire  ou  extra- 
folliculaire. 

Des  lésions  U  siège  folUcuhire  seraient 
disséminées  ou  oirconserites. 

Des  formes  disséminées  répondent  aux  cinq 
observations  de  Hoffmann,  De  l’aveu  même  de 
l’auteur,  elles  diffèrent  de  l’acné  conglobée 
par  l’absence  de  lésions  comédoniennes  et  par 
le  caractère  tuberculoïde  des  altérations  ana¬ 
tomiques. 

Ues  formes  circonsçrites  ne  sont  autre  chose 
que  les  pyodermites  chroniques  de  siège  folli¬ 
culaire,  décrites  par  divers  auteurs  sous  des 
noms  différents,  alors  que  leurs  tableaux  cli¬ 
niques  respectifs  ne  paraissent  pas  toujours 
justifier  d'un  semblable  morcellement  des¬ 
criptif.  Tachau  range  dans  ce  groupé  la  péri- 
foÛiçulite  srtppurée  et  conglobée  en  plaques  de 
Ueloir,  Ig  fallicnlüis  exulcerans  de  Uukasie- 
wietz,  la  perifolUculitis  ulcerans  serpiginosa 
de  Janowski,  la  folliculite  et  périfoUicuUte 
abcedens  et  suffodiens  décrite  par  Hoffmann 
sur  le  cuir  chevelu,  etc.,  et  enfin  certaines 
lésions  voisines  de  l’acné  chéloïdienne  de  la 
nuque. 

Le  caractère  local  de  la  plupart  de  ces  folli¬ 
culites  s’oppose  à  la  multiplicité,  à  la  dissémi¬ 
nation  et  à  l’évolution  si  spéciale  de  l’acné 
conglobée  typique.  Il  n’est  cependant  pas 
douteux  que  certaines  d’entre  elles,  en  parti¬ 
culier  la  folliculitis  et  perifolUculitis  abcedens 
et  suffodiens  de  Hoffmann  ne  soient  des  acnés 
conglobées  authentiques,  bien  que  strictement 
régionales, 

Le  second  groupe  se  réfère  à  des  pyodermites 
siégeant  en  dehors  des  follicules  et  antérieure¬ 
ment  décrites  par  Hallopeau,  sous  le  nom  de 
pyodermite  végétante,  par  Azua  sous  celui  de 
pyodermite  végétante  chronique  jivec  réactions 
épithéliales  kystiques,  par  ZurheUe  et  Klein 
sous  celui  de  pyodermite  chronique  ulcéreuse 
et  serpigineuse. 
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Dans  notre  observation,  si  certaines  lésions 
sont  nettement  apparentées  à  l’acné  vulgaire, 
il  en  est  d’autres  qui  n’ont  rien  de  commun 
avec  cette  dernière  afEection,  et  se  rattachent 
davantage  aux  faits  que  nous  venons  de  passer 
rapidement  en  revue. 

D’atteinte  de  la  nuque,  du  cou,  des  aisselles 
et  des  fesses  étend  le  processus  au  delà  des 
territoires  d’élection  de  l’acné  vulgaire. 

D’hydrosadénite  axillaire  n’a  rien  de  com¬ 
mun  avec  elle. 

Des  abcès  froids  de  la  fesse  ne  rappellent 
que  de  très  loin  les  suppurations  profondes 
parfois  observées  en  d’autres  régions  chez  les 
acnéiques.  Ce  ne  sont  pas  des  suppurations 
tièdes  dont  le  pus  est  louable  et  l’origine  staphy¬ 
lococcique  en  général  facile  à  établir.  Dans 
notre  cas  comme  dans  plusieurs  autres,  le  pus 
est  fluide,  séro-grumeleux  et  stérile. 

Rappelons  enfin  que,  d’après  Pautrier, 
les  lésions  végétantes  de  l’acné  conglobée 
sont  faites  de  granulations  analogues  à  celles 
qui  se  développent  sur  un  ulcère  chronique. 

Au  total,  on  se  trouve  en  présence  d’un 
complexe  associant  une  sorte  d’acné  géante 
à  des  lésions  plus  directement  rattachables 
à  une  pyodermite  chronique  h3q)erplasique. 

Ce  groupement  symptomatique  n’a  rien  de 
fortuit.  Malgré  leur  dissemblance,  les  deux 
groupes  de  manifestations  ont  un  air  de  famille. 
Une  même  tendance  à  l’hypertrophie  et  à 
l’atrophie  consécutive,  une  évolution  parallèle 
indiquent  leur  subordination  à  une  dominante 
étiologique  commune. 

EUes  fondent  l’unité  de  l’acné  conglobée 
et  laissent  supposer  soit  l’intervention  d’un 
germe  spécifique,  soit  l’existence  d’un  terrain 
capable  de  donner  une  même  allure  à  des 
réactions  polymophes. 

D’h5pothèse  d’une  infection  est  soutenable, 
mais  ne  se  trouve  encore  étayée  sur  aucune 
donnée  constante.  Quelques  auteurs  signalent 
l’existence  de  pyocoques  banaux.  Plusieurs 
insistent  sur  la  stérilité  habituelle  des  lésions. 

Da  ressemblance  de  certains  éléments  avec 
des  gommes  tuberculeuses  a  fait  soupçonner 
une  origine  bacillaire.  Pick  (i)  a  trouvé,  dans 
une  acné  conglobée  ulcéreuse  énorme  du  cou 
et  du  front,  un  bacille  acido-résistant,  analogue 

(i)  B.  Pick,  Bacilles  acido-résistants  dans  l’acné 
conglobée  {Dermatologische  Wochenschrift,  1922,  n°  15, 
P-  34.->). 


à  celui  qui  a  été  vu  par  Preis,  mais  il  le  cousi-, 
dère  comme  un  simple  saprophyte.  De  bacille 
de  Koch  a  été  maintes  fois  recherché,  et  tou¬ 
jours  sans  résultat. 

Mieux  qu’un  virus  spécifique,  le  terrain  ne 
serait-il  pas  le  facteur  dominant  ? 

Cette  conclusion,  qui  est  celle  de  Pautrier, 
nous  paraît  l’emporter  pour  l’instant  sur  toutes 
les  interprétations  proposées.  Il  reste  à  préciser 
quelle  est  la  nature  de  ce  terrain. 

Il  est  possible,  comme  l’admet  Nicolau  (2), 
qu’une  avitaminose  particulière  intervienne 
'dans  sa  constitution,  mais  le  cas  de  cet  auteur 
est  un  peu  atpique.  De  nouveaux  faits  sont 
nécessaires  pour  que  cette  notion  puisse  être 
retenue. 

D’existence  de  troubles  sécrétoires  internes 
est  évidente  dans  beaucoup  d’observations. 
Pino  Pinetti  (3)  a  étudié  une  acné  conglobée 
fruste,  localisée  au  visage  et  au  cou,  avec  de 
gros  comédons,  de  petits  kystes  sébacés,  des 
clapiers  fistulisés,  des  ponts  et  des  brides,  chez 
une  femme  de  quarante  ans,  basedowienne  et 
acromégale." 

On  trouve  dans  de  nombreux  cas  le  facteur 
sexuel  de  l’acné  vulgaire.  Des  malades  sont 
souvent  atteints  de  séborrhée.  Celle-ci,  d’après 
Celissky  relèverait  d’une  anomalie  congénitale 
de  l’appareil  endocrinien.  D’acné  conglobée 
serait  une  géno-dermatose. 

Il  suffit  de  remarquer  combien  la  bénignité 
et  l’extrême  fréquence  des  syndromes  sébor¬ 
rhéiques  habituels  contrastent  avec  l’intensité 
et  la  rareté  de  l’acné  conglobée  pour  se  rendre 
compte  du  rôle  limité  du  facteur  étiologique 
hormonal. 

Gougerot  et  Meyer-Heine  serrent  de  plus 
près  le  problème  en  souHgnant  le  caractère 
allergique  '  des  manifestations  cutanées  dont 
le  groupement  constitue  l’acné  conglobée. 
De  tableau  clinique  de  cette  afiection  révèle, 
en  effet,  des  aptitudes  réactionnelles  qu’ü 
paraît  légitime  de  rattacher,  au  moins  en  partie, 

.  (2)  S.  Nicolau,  Dermatose  papulo-folliculaire  et  en 

-  placards  papillomateux  à  marche  serpigineuse  et  cica¬ 
tricielle  (groupe  acné  conglobata).  Guérison  par  un  régime 
antiscorbutique  [Annales  de  derm.  ci  de  syph,,  7°  série, 
t.  VI,  u»  I,  1935)-  ,  , 

(3)  PiNO  PiNEïTi,  Acné  conglobata  a  forme  fruste, 
constituée  par  d’innombrablès  comédons  et  petits  kystes 
sébacés  à  contenu  huileux,  par  des  clapiers  fistulisés, 
des  cicatrices  en  ponts,  des  formations  fibreuses  chez 
une  malade  basedowienne,  acromégalique,  avec  tumeur 
hypophysaire  probable  [Ann.  de  derm.,  n“  3,-mars  1936), 
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à  une  sensibilisation  spéciale  des  téguments. 
L'apparition  soudaine  des  poussées,  sous  l’in¬ 
fluence.  de  causes  mettant  en  jeu  cette  sensi¬ 
bilisation  —  par  exemple,  chez  notre  malade, 
à  la  suite  d’écarts  de  régime  —  l’aspect  quasi 
monstrueux  des  lésions,  leur  allure  inflam¬ 
matoire  banale  et  non  spécifique,  et  enfin  leur 
stérilité  habituelle  reproduisent  les  consti¬ 
tuants  anatomo-cliniques  et  bactériologiques, 
de  l’allergie.  Seule  manque  la  détermination 
de  l’antigène  et  sa  mise  en  évidence  par  un  test 
approprié. 

Cette  notion  nous  ramène  vers  l’hypothèse 
d’une  infection,  évoluant  non  plus  avec ,  sa 
symptomatologie  première,  mais  sous  la  forme 
de  réactions  secondes. 

Doit-on  admettre,  avec  Gougerot  et  Meyer- 
Heine,  que  l’on  se  trouve  en  présence  d’une 
hyperallergie  spécifique  vis-à-vis  du  staphy¬ 
locoque  ?  Ces  auteurs  remarquent  que,  chez 
la  plupart  des  sujets,  les  lésions  caractéristiques 
de  l’acné  conglobée  apparaissent  après  rme 
phase  plus  ou  moins  longue  de  lésions  véri¬ 
tables  d’acné.  Au  bout  d’un  certain  temps, 
l’organisme  s’étant  sensibüisé,  les  manifesta¬ 
tions  majeiues  feraient  leur  apparition.  L’hypo¬ 
thèse  peut  être  retenue.  Nous  devons  cepen¬ 
dant  reconnaître  qpe,  dans  notre  cas,  comme 
dans  la  plupart  de  ceux  qui  ont  été  publiés, 
aucun  germe  n’a  pu  être  mis  en  évidence. 

Un  terrain  manifestement  imprégné  de 
tuberculose  est  signalé  par  plusieurs  auteurs 
(Ramel)  (i).  Le  malade  de  notre  observation 
est  porteur  de  cicatrices  de  suppurations  gan¬ 
glionnaires  survenues  au  cours  de  son  ado¬ 
lescence.  Si  l’examen  des  appareils  ne  décèle 
aucun  signe  d’infection  bacillaire  en  évolution, 
si  l’état  général  reste  bon,  si  la  réaction  à 
l’antigène  méthylique  est  négative,  la  réaction 
de  Besredka  est  nettement  positive,  etle  chiffre 
donné  par  l’échelle  de  Vernes-résorcine  est 
de  86. 

L’b3q)othèse  d’une  acné  conglobée  tuber- 
culide  se  présente  à  l’esprit.  Disons  tout  de 
suite  que  teUe  n’est  pas  notre  conclusion,  mais, 
si  le  bacille  de  KocL  ne  nous  paraît  pas  tenir 
sous  sa  dépendance  les  manifestations  de 
l’acné  conglobée,  on  ne  saurait  nier  son  inter- 

(i)  RAMEX  (Lausanne),  Ueber  die  Beziehugen  der 
Tuberktdose  zur  .^brologie  der  Acné  vnlgaria  und  Acné 
conglobata  {Arch.  für  Dermat.  und  Syph.,  Bd  CI,V, 
Kongressbericht) . 


vention  fréquente  à  côté  de  k  syphilis  comme 
facteur  aUergissant,  dans  la  réalisation  de 
terrains  propices  à  des  réactions  particulière¬ 
ment  intenses. 

L’explication  nous  paraît  encore  parcel¬ 
laire.  Pas  plus  que  le  facteur  endocrinien,  le 
terrain  tuberculeux  ne  paraît  constituer  la 
dominante  étiologique.  La  cause  véritable 
de  la  sensibilisation  nous  échappe.  Elle  paraît 
plus  insaisissable  encore  lorsque  l’on  considère 
qu’ü  ne  s’agit  probablement  pas  d’une  sensi¬ 
bilisation  de  l’organisme  tout  entier,  mais 
senlement  des  téguments,  et  plus  spécialement 
des  appareils  cutanés  glandulaires.  Ajoutons 
que  l’allure  torpide  de  certaines  lésions  laisse 
supposer  l’intervention  d’autres  facteurs  patho¬ 
gènes  à  côté  de  l’aUergie. 

La  nature  de  l’acné  conglobée  reste  donc 
inconnue,  mais,  si  la  critique  des  faits' ne  laisse 
subsister  aucune  interprétation  définitive, 
elle  permet  de  dégager  quelques  notions  objec¬ 
tives. 

Tout  en  occupant  rme  place  à  part  dans  la 
nosographie,  cette  affection  paraît  plus  voisine 
de  l’acné  vulgaire  que  d’une  pyodermite 
chronique  végétante.  Elle  évolue  souvent  sur 
le  même  terrain  «  scrofuleux  »  que  celle-là. 
On  retrouve  chez  les  malades  le  même  facteur 
sexuel,  la  même  constitution  séborrhéique, 
la  même  tendance  congestive  cyanotique. 

Toutefois,  Ikcné  conglobée  ne  se  réalise 
que  dans  k  mesure  où  interviennent  des 
aptitudes  réactionnelles  spéciales  de  l’orga¬ 
nisme,  comportant  au  premier  plan  une  sensi- 
biü^tion  de  cause  incoimue.  Elles  seules 
créqnt  le  processus  atropho-hypertrophique 
excessif  qui  appartient  en  propre  à  cette 
affection  ;  Aux  éléments  fondamentaux,  ratta- 
chables  à  l’acné  vulgaire  dont  üs  ne  diffèrent 
que  par  leur  intensité,  s’adjoignent  des  mani¬ 
festations  apparentées  aux  pyodermites  chro¬ 
niques  végétantes.  Elles  accentuent  le  carac¬ 
tère  hyperplasique  des  lésions  folliculaires, 
dorment  lieu  à  des  lésions  extra-foUiculaires 
et  étendent  l’affection  bien  au  delà  des  zones 
d’élection  de  l’acné  classique. 
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DE 

LA  GALE  DANS  LA  RÉGION 
PARISIENNE 

L.  BROD'ER 

Bien  que  l’hôpital  Saint-Bouis  ne  soit  certes 
pas  le  seul  établissement  aù  l’oii  traite  les 
malades  atteints  de  la  gale  â  Paris  et  dans  la 
région  parisienne,  cet  hôpital  doit  à  son  antique 
réputation  d’être  encore  le  principal  centre  de 
traitement  de  cette  maladie.  Un  coup  d’œil 
jeté  sur  ses  registres  permet  de  se  rendre 
compte  non  de  la  fréquence  réelle  de  la  gale- 
dans  la  région  parisienne,  mais  des  variations 
de  fréquence  de  cette  affection. 

Ua  gale,  comme  la  phthiriase,  était  autrefois 
extrêmement  répandhe  d'ans'  les  milieux 
pauvres  de  Paris.  Au  débuts  du  xix®  siècle, 
alors  que  la  population  parisienne  était  beau¬ 
coup  moins  nombreuse  qu’ aujourd’hui  (i)  et 
que  l’hôpital  était  presque  exclusivement  ré¬ 
servé  à  lâ  classe  la  plus  misérable  de  la  popu¬ 
lation,  les  galeux  étaient  hospitalisés  à  Saint- 
Louis  dans  des  '  salles  spéciales,  où  plus  de 
500  lits  leur  étaient  attribués. 

D’après  Mouronval  (2),  l’hôpital  Saint-Louis 
avait  reçu,  en  . 1821,  i  867  galeux,  dont  i  342 
malades  âgés  de  quinze  à  vingt-cinq  ans,  et 
18  enfants  à  la  mamelle. 

En  1865,  Lailler  (3)  signalait  une  augmen¬ 
tation  des  cas  de  gale  à  Paris,  hors  de  propor¬ 
tion  avec  l’augmentation  de  la  population 
flottante,  laquelle  est  la  plus  exposée  à  con¬ 
tracter  cette  maladie.  Lailler  a  donné  le  nombre 
des  traitements  par  la  «  frotte  »,  seule  en  usage 
à  l’hôpital  Saint-Louis  depuis  1851  : 

1859  .  2  483  1862 .  3  310 

1860  . .  2  49S  1863 .  4-634 

1861  . .  3024  1864 .  5702 

Thibierge,  dans  deux  communications  faites 

(1)  Paris  avait  :  600  000  habitants  sous  le  premier 

Empire  ;  790  000  habita'nts  sous  pou'is-Phïlippe  ; 

1  052  000  habita'nts  au  début  dù  second  Empire  ; 

2  871  000  habitants  èn  1926. 

(2)  F.-G.  MottronvAi,,  ifedètches  sur  les  causes  de  la 
gale,  faites  à  rhôpital  Saint-pouis  pendant  les  années 
1819,  1820 'et  1821 '(rWsê  rfé  Paris, '1821). 

(3)  EailxBr,  Sur  le  traitement  de  là  gale  par  l’huile  de 
pétrole  (BitU.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hâp.,  24  mai 
186.3,  p.  ii6). 


en  1917  et  en  1922,  à  l’Académie  de  médecine, 
a  déjà  étudié  les  variations  de  fréquence  de  la 
gale  (4).  Il  n’avait  pu  consulter  les  registres 
du  traitement  de  la  gale  à  l’hôpital  Saint-Louis 
antérieurs  à  1900  ;  aussi  croyons-nous  utile 
de  publier  les  statistiques  du  traitement,'  de 

1889  à  igoo. 

1889... .  8130  1895 .  6322 

1890  .  10  993  1896 .  6  391 

1891  .  12  262  1S97  ... _ ...  s  975 

1892  .  Il  174  1898 .  9977 

1893  .  14  496  1899 .  6  699 

1894  . 7  388  ipoo .  7  739 

La  statistique  des  dernières  années  donne  ; 

1928  .  9  171  r933  .  5  696 

1929  .  7  886  1934 . .  ■  ■  ■  ■  4  579 

1930  .  2  685  T935  .  4  399 

1931  3226  1936 .  5550 

1932  .  •  •  .  5  003  1937 .  'ô  868 

Pendant  cette  pénode,  les  chiffres  officiels 
de  la  population  de  la  Seine  ont  été  les  sui¬ 
vants  en  1926,  4  623  637  habitants  ;  en  1931, 
4  933  855  habitants  ;  en  1936 , 4  962  967  habi¬ 
tants. 

Les  tableaux  statistiques  précédents  révèlent  ' 
une  augmentation  progressive  des  cas  de  gale 
de  1889  à  1893  (avec  une  -légère  diminution  en 
1892)  ;  puis  brusquement,  en  1894,  le  nombre 
des  cas  diminue  de  moitié  et  se  relève  en  1897. 
L’augmentation  des  cas  pendant  les  cinq  ans 
qui  ont  suivi  l’année  1889  semble  être  la  con¬ 
séquence  de  l’énorme  afflux  de  provinciaux 
et  d’étrangers  attirés  à  Paris  pat  l’Exposition 
universelle.  Les  grandes  expositions  font  sur¬ 
tout  sentir  leur  influence  pendant  les  années 
qui  suivent,  ce  qui  s’explique  par  la  période, 
d’incubation  de  la  maladie  ;  les  visiteurs 
apportent  l’aCare,  lequel  se  répand  plus  ou 
moins  rapidement  parmi,  la  population  qui  lés 
a  hébergés.  C’est,  d’aüleurs,  ordinairement  dans 
les  jours  qui  précèdent  leur  fetmeture  que  les 
expositions  reçoivent  le  plus  grand  nombre  de 
visiteurs. 

.  L’Exposition  Coloniale  de  1931  a  déterminé 
une  légère  augmentation  des 'cas  de  gale 
(2  685  en  1930  ;  3  226  en  1931)  ;  mais  cette 

'  (4)  G.  thibierge.  Sur  la  'fréç(ueûce  actuefle  de  la  gale 
{Bull,  de  l’Acad.  de  méd.,  '2ù  riov.  1917,  p.  605).  Sur  les 
variations  de  frécpiehce  de  là  gale  (influence  de  la  guerre, 
variations  saisonnières)  et  sur  le  rôle  des  enfants'  dans  sa 
dissémination  (Ibid.,  18  juillet  1922). 
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augmentation  a  été  plus  forte  en  1932  et  sur¬ 
tout  en  1933  (5  003  en  1932  ;  5  696  en  1933). 

Dé  même,  l’Exposition  des  Arts  et  Tech¬ 
niques  de  1937  a  déterminé  une  légère  augmen¬ 
tation  des  cas  (5  550  en  1936  ;  6  868  en 

1937)- 

James  Newis  Hyde,  qui  a  publié,  en  1905  (ï), 
le  nombre  des  cas  de  gale  recensés,  de  1879  à 
1902,  dans  les  grandes  cités  américaines,  par 
l’Association  dermajologique  américaine,  note 
que  le  nombre  des  cas  marche  de  pair  avec 
celui  de  l’immigration.  De  même,  dans  la 
région  parisienne,  l’arrivée  de  nornbreux 
enfants  réfugiés  d’Espagne,  et  recueillis  par 
des  familles  des  environs  de  Paris,  est  en  par¬ 
tie  responsable  de  l’augmentation  des  cas  cons¬ 
tatés  en  1936  et  en  1937. 

Une  statistique  complète  devrait  tenir 
compte  des  récidives,  qui  nécessitent  un  nou¬ 
veau  traitement  et  augmentent  le  nombre  des 
gales  recenées  ;  mais  le  ^nombre  de  ces  réci¬ 
dives  est  à  peu  près  constant,  quel  que  soit  le 
mode  de  traitement,  et  modifie  peu  le  chiffre 
des'  variations  épidémiques  de  la  gale. 

Thibierge  notait,  en  1922,  qu’un  certain 
nombre  de  malades  se  traitaient  à  domicile, 
depuis  l’introduction,  dans  la  thérapeutique 
antipsorique,  de  fe.  pommade  au  polysulfure  de 
potassium  (Milian),  et  depuis  la  décision,  prise 
par  l’administration  de  l’Assistance  Publique, 
de  faire  payer  la  consultation  et  le  traitement 
aux  malades  non  indigents.  Plus  récemment, 
les  nouveaux  modes  de  traitement  par  des 
préparations  de  benzoate  de  benz3de  ont 
encore  écarté  des  consultations  hospitalières 
un  certain  nombre  de  malades. 

Par  contre,  l’application  de  la  loi  sur  les 
Assurances  sociales  dirige  vers  les  centres  hos¬ 
pitaliers  un  nombre  de  plus  eii  plus  grand  de 
malades.  En  effet,  les  assurés  sociaux  atteints 
dè  gale  ont,  actuellement,  grand  intérêt  à  se 
présenter  à  l’hôpital,  qui  leur  donne  la  consul¬ 
tation  et  le  traitement  complet,  avec  désinfec¬ 
tion  des  vêtements  et  bain  de  nettoyage,  pour 
une  somme  fixe  dont  la  plus  grande  partie 
leur  est  remboursée  par  les  Assurances  (2), 

(1)  J.4MES  Nevvis  Hyde,  Scabies  in  the  United  States 
of  America  and  Canada  (Americ.  Journ.  of  the  Med.  Sc., 
mars  1905,  t.  CXXIX,  p.  455).  . 

(2)  Actuellement,  l’Administration  de  l’Assistance 
Publique  a  établi  le  tarif  suivant  pour  les  assurés  sociaux  : 
consultation,  ro  francs  ;  traitement  de  la  gale,,  20  francs. 
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sans  violation  du  secret  professionnel  et  sans 
les  ennuis  possibles  d’une  enquête  administra¬ 
tive. 

Aussi,  les  assurés  sociaux,  qui  sont  traités 
individuellement  en  qualité  de  malades pa5mnts, 
se  présentent-ils  de  plus  en  plus  nombreux  au 
■traitement.  Deur  nombre,  qui  était  de  i  589  en 
1936,  a  atteint  2  457  en  1937. 

On  connaît  depuis  longtemps  le  râle  des 
guerres  et  des  conditions  économiques  dans  la 
dissémination  de  la  gale.  A  Paris,  le  rôle  de  la 
dernière  guerre  a  été  amplement  démontré  par 
Thibierge.  A  Vienne,  ce  rôle  s’est'  poursuivi 
pendant  les  trois  ans  qui  ont  suivi  le  Traité  de 
paix,  puis,  brusquement,  le  nombre  des  cas  de 
gale  a  diminué  de  moitié,  d’après  la  statis¬ 
tique  suivante,  dressée  par  M.  Oppenheim  (3)  : 

igrS-ig .  14676  ig20-2i  .  18222 

i9ig-2o .  21697  1921-22  .  9002 

Influence  du  sexe.  —  Toutes  les  statis¬ 
tiques  s’accordeiit  à  montrer  que,  en  dehors 
des  périodes  de  guerre,  la  gale  est  beaucoup 
plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la 
femme.  Déjà,  en  1821,  Mouronval  avait 
compté,  parmi  les  malades  atteints  de  gale, 
I  234  hommes  et  633  femmes.  De  même,  à 
Odessa,  M.  G.  Choroboschin  note  que,  parmi 
plus  de  6  000  malades  traités  de  191g  à  1928, 
les  hommes  ont  été  atteints  deux  fois  et  demi 
plus  que  les  femmes.  La  statistique  donnée 
par  Thibierge  indique  également  que,  en  temps 
de  paix,  les  hommes  sont,  en  moyenne,  deux 
fois  plus  atteints  que  les  fernmes. 

La  statistique  suivante,  qui  s’étend  de  1889 
à  i8gg,  montre  que  le  nombre  des  hommes 

I.es  Assurances  sociales  remboursent  aux  assujettis  à  la 
loi  :  consultation,  8  francs  ;  traitement  de  la  gale, 
18  francs. 

Ainsi,  le  diagnostic  et  le  traitement  complet  de  la 
gale  ne  coûtent  que  4  francs  à  l’assuré  social.  D’autre 
part,  quand  il  s’agit  de  familles  nombreuses,'rAdminis- 
tration  accorde  aux  enfants  la  gratuité  de  la  consultation 
et  du  traitement, 

(3)  Moritz  Oppenheim,  Die  Abnahme  der  Krâtze- 
plage  in  Wien  (Vier  labre,  Krâtzeschnellkur-Austalt 
im  Wilhelrainenspital)  {Wien.  Klin.  Wochensch.,  1922, 
p.  998).  —  Kans  Kruger,  Die  Krâtzepidemie  im  Tries- 
tingtale  {Ibid.,  1922,  p.  638).  —  Otto  Ôrutz,  Haut- 
krankheiten  thierischer  Aetiologie  (in  Die  Haul-und  Ges- 
chlechtskrankheitcn  de  Deopold  Artz  et  Karl  Zieler, 
Bd  III,  p.  451).  —  Walther  PlCK,  Scabies  {Ibid.,  Bd  IX, 
!'■=  p.,  p.  470). 
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traités  à  l’hôpital  Saint-houis  a  été  un  peu 
plus  du  double  de  celui  des  femmes. 


■MOIS 

1920 

1921 

1  J  ânvier . 

T  050 

I  565 

802 

817 

Mai . 

717 

Juin . '. 

î  183 

406 

1  J  uillet . 

925 

465 

Août . . . 

416 

1  Septembre . 

I  775 

1  Octobre . 

I  949 

938 

j  Novembre . 

I  873 

951 

[  Décembre  . . 

I  629 

803 

* 

I,a  statistique  mensuelle  des  cas  de  gale 
traités  à  l’hôpital  Saint-l/ouis,  de  1927  à  1937, 
est  la  suivante  : 


ha  même  prédominance  du  sexe  masculin 
se  retrouve,  un  peu  moins  accusée,  dans  notre 
récente  statistique,  laquelle  indique  : 


3  198 


Variations  saisonnières.  —  Thibierge  a 
insisté  sur  les  variations  saisonnières  de  la  gale, 
qui,  à  Paris,  atteint  son  maximum  au  mois  de 
janvier,  et  a  son  minimum  aux  mois  de  juillet 
et  d’août.  H.  Haustein  (i),  qui  a  pubhé  la 
statistique  mensuelle  des  cas  de  gale  observés 
à  Copenhague  de  1910  à  1924,  conclut,  comme 
l’avait  fait  Ehlers,  en  1924,  que  le  maximum 
des  cas  se  produit  pendant  les  mois  de  janvier 
et  de  novembre,  le  minimum  se  trouvant  pen¬ 
dant  les  mois  de  juillet  et  d’août. 

Les  mêmes  variations  saisonnières  sont  cons¬ 
tatées  à  Vienne,  d’après  le  tableau  ci-joint, 
dressé  par  Oppenheim  : 

(i)  Hans  Haustein,  Stalistik  der  Geschlechtskran- 
kheinten  in  Handb.  d.  Haui-u.  Geschlechtshrankheitm, 
BdXXII,  p.  859). 


j  MOIS  . 

1927 

1928 

1929 

1930 

Janvier . 

754 

J 

107 

418 

314 

!  Février . 

38 

!  Mars . i . 

260 

1  Avril . 

730 

832 

388 

820 

378 

265 

!  Juin . .■ 

631 

332 

184 

Juillet . 

658 

301 

350 

Août . 

513 

I2I 

Septembre  . 

072 

351 

18 

108 

1  Octobre . 

829 

j  Novembre . 

Sgi 

Décembre . 

761 

397 

353 

343 

MOIS 

1931 

1932 

1933 

1934 

i  Janvier . 

360 

328 

sfio 

28g 

614 

292 

308 

493 

1  Avril . 

254 

309 

501 

339 

Mai . 

251 

242 

521 

366 

Juin.. . 

184 

30 

380 

1  Juillet . . 

197 

432 

339 

225 

,  Août . 

230 

394 

271 

273 

,  Septembre  . 

335 

1  Octobre . .  . 

282 

658 

418 

479 

1  Novembre..* . 

282 

ûgi 

523 

j  Décembre . 

275 

687 

475 

439 

MOIS 

1935 

1936 

1937 

Janvier 

486 

601 

612 

Février . 

388 

Mars . 

444 

563 

635 

Avril . 

345 

407 

Mai . 

361 

,  361 

476 

Juin.. . 

287 

353 

437 

Juillet . 

230 

299 

497 

Août . 

271 

329 

Septembre....'. . 

302 

436 

Octobre . 

Novembre  . 

872 

Décembre . 

469 

624 

729 
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Ainsi,  dans  la  région  parisienne,  la  gale  est 
le  plus  répandue  dans  le  mois  de  janvier,  puis 
dans  le  mois  de  novembre  et  dans  le  mois  de 
mars.  Le  minimum  des  cas  est  constaté  ,au 
.mois  d’août,  elle  est  également  rare  dans  les 
mois  de  juillet  et  de  juin. 

Rôle  des  enfants  dans  la  dissémination 
de  la  gale.  —  Ce  rôle  a  été  particulière¬ 
ment  étudié  par  Thibierge,  aucune  statistique 
ne  vient  l’appuyer.  Un  grand  nombre  des 
enfants  atteints  de  gale  ont  contracté  la  mala¬ 
die  au  cours  de  séjours  en  province,  en  sorte 
que  la  gale  est,  dans  une  certaine  mesure,  entre¬ 
tenue  dans  la  région  parisienne  par  la  gale  des 
campagnes  et  des  petites  viUes  de  province. 

Thibierge  attribue  un  rôle  à  la  fréquentation 
des  écoles  dans  la  dissémination  de  la  gale  chez 
les  enfants,  d’après  la  rapide  enquête  qu’il  a 
menée  à  ce  sujet.  En  réalité,  quand  l’enfant 
est  conduit  à  l’hôpital,  il  est  le  plus  souvent 
soigné,  depuis  six  semaines  ou  deux  mois,  pour 
du  prurigo  ;  dans  ces  conditions,  l’enquête 
doit  porter  sur  des  faits  qui  se  sont  passés 
deux  ou  trois  mois  auparavant  ;  elle  est  très 
difficile  à  poursuivre  dans  les  familles  pauvres, 
dans  lesquelles  les  parents  répondent  toujours 
que  l’enfant  a  pris  la  gale  à  l’école,  et  ne 
cherchent  pas  d’autre  étiologie. 

Il  est  peu  probable  que  la  gale  puisse  se 
transmettre  «  dans  les  rondes  où  les  enfants  se 
tiennent  par  la  main  »  (Thibierge).  La  trans¬ 
mission  des  acares  demande  un  contact  assez 
prolongé  ;  les  médecins  et  les  étudiants  qui 
examinent  un  grand  nombre  de  sujets  galeux 
ne  sont  nullement  exposés  à  contracter  la  mala¬ 
die.  Si  les  jeue^d’enfants  étaient  une  cause  éven¬ 
tuelle  de  propagation  de  celle-ci,  on  constate¬ 
rait,  de  temps  à  autre,  des  épidémies  sco¬ 
laires  que  n’observent  pas  les  médecins  ins¬ 
pecteurs  des  écoles. 

La  gale  de  l’adulte  est-elle  une  maladie^ 
vénérienne  ?  —  Un  grand  nombre  d’au¬ 
teurs  ont  étudié  la  fréquence  comparée  de  la 
gale  et  du  chancre  simple.  H.  Haustein  a  fait 
reproduire  (i)  plusieurs  tracés  qui  permettent 
de  se  rendre  compte  de  la  fréquence  relative 
de  ces  deux  maladies.  M.-G.  Choroboschin  (2) 

(i)  -HANS  HAnSTEIN,  Loc.  cit. 

■  (2)  M.-G.  Choroboschin;,  Zur  Frage  über  den  epidemio- 
logischen  Gegensâtz  zwischen  XJlcus  molle  and  Scabies 
{Dermatol.  Wochénsch.,  1930,  n°  14,  p.  489)-  —  Cf  aussi  : 
A.  Bitschke  et  F.  Spanier.  Simultaneous  increase  in 


a  publié,  en  1930,  un  diagramme  montrant  un 
cur'eux  parallélisme  entre  la  courbe  de  fré¬ 
quence  des  chancres  simples  et  celle  des  gales 
observés  à  l’Institut  d’Etat  d’Odessa  pendant 
les  années  écoulées  de  1920  à  1924*;  mais  ce 
parallélisme  n’existait  pas  avant  1920,  et  les 
deux  courbes  divergent  à  dater  de  1924. 

La  fréquence  du  chancre  mou  est  très  va¬ 
riable  dans  la  région  parisienne,  et  ses  varia¬ 
tions  ne  semblent  pas  avoir  de  relation  avec  le 
nombre  des  cas  de  gale. 

Sans  doute,  la  vie  sexuelle  a  un  rôle  impor¬ 
tant  -dans  la  dissémination  de  la  gale,  et  la  plu¬ 
part  des  jeunes  gens  et  des  adultes  non  mariés 
avouent  avoir  contracté  ceUe-ci  au  cours  de 
cohabitations  nocturnes  avec  une  partenaire 
atteinte  de  démangeaisons  ;  mais  l’acte  sexnel 
n’a  eu  aucun  rôle  dans  la  contagion  ;  la  gale 
n’est  pas  plus  fréquente  chez  les  prostituées  que 
chez  les  autres  femmes.  C’est  donc  un  abus  de 
langage  que  de  qualifier,  avec  certains  auteurs, 
la  gale  des  adultes  une  «maladie  vénérienne  ». 

La  gale  est-elle  une  «  maladie  de  mi¬ 
sère  »  et  une  «  maladie  de  saleté  »?  —  La 
gale  est  beaucoup  plus  répandue  dqns  les 
milieux  pauvres  et  misérables  des  grandes 
villes  que  dans  les  classes  aisées  de  la  société. 
A  Chicago,  la  maladie  a  toujours  été  plus  fré¬ 
quente,  d’après  James  Newis  Hyde,  dans  le 
quartier  Est  que  dans  le  quartier  Ouest  de  la 
ville.  A  Paris,  la  gale  sévit  surtout  dans  le 
XIXe  et  le  XXe  arrondissement,  tandis 
qu’elle  est  rare  dans  les  VIII®,  IX®  et  XVI®  ; 
elle  est  également  plus  fréquente  dans  les  coni- 
munes  de  la  banlieue  nord  et  nord-ouest,  habi¬ 
tées  par  des  familles  nombreuses  d’ouvriers,  que 
dans  les  autres  communes  de  la  région  parisienne. 

Sainz  de  Aja  notait  (3),  en  1929,  que  la  gale 
décroissait  en  Espagne,  au  fur  et  à  mesure  de 
l’augmentation  du  bien-être  social,  de  la  dimi¬ 
nution  du  chômage  et  de  l’amélioration  des 
conditions  hygiéniques.  De  même,  M.  G.  Choro¬ 
boschin  explique  la  diminution  considérable 
de  la  gale  à  Odessa  par  l’amélioration  des  con¬ 
ditions  de  vie,  ainsi  que  par  l’élévation  du  ni¬ 
veau  de  la  culture  générale  et  de  la  connais¬ 
sance  de  l’hygiène. 

Certains  auteurs  allemands  «ont  qualifié  la 
gale  :  une  «  maladie  de  saleté  »  (ScHmutz  Kran- 
scabies  and  decrease  in  soft  chancre  [Die  Mediz.  IVelt, 
28  mai  1:932).  - 

;(3')  ENRiguE  Aevariez  Sainz  de  Aja,,  Sama,  Datos 
estadisticos  (Actas  Dermo-Sifile,  déc.  1929.,  p.  i/y). 
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kheit,  Verschmutzungs  Kranklieit).  Cepen¬ 
dant,  tous  les  derniatologistes  connaissent  la 
«  gale  des  gens  du  monde  »  et  savent  que  l’acare 
ne  respecte  pas  les  épidermes  les  plus  délicats 
et  les  plus  soignés.  D’après  F.  Pinkus  (i),  la 
gale  était  très  répandue  à  Berlin  pendant  la 
dernière  guerre  et  dans  les  années  qui  suivirent; 
on  en  accusait  volontiers  la  misère  et  le  manque 
de  savon  ;  or,  la  gale  était  devenue,  en  1928, 
très  rare  dans  les  mêmes  milieux  berlinois, 
pourtant  restés  aussi  pauvres  et  aussi  misé¬ 
rables  qu’autrefois. 

Si  la  gale  est  fréquente  dans  les  milieux 
pauvres  des  grandes  villes,  il  faut  en  accuser 
siirtout  l’insuffisance  des  logements  qui  con¬ 
traint  Tes  parents  et  les  enfants  à  s’entasser 
dans  des  lits  communs. 

Existe-t-il,  chez  l’homme,  une  immunité 
naturelle  à  l’égard  de  la  gale?  —  On 
connaît  l’immunité  ordinaire  de  la  tête,  du  cou 
et  de  la  région  du  dos,  vis-à-vis  du  sarcopte  de 
la  gale  humaine.  Cette  immunité  peut-elle  être 
étendue  à  tout  le  corps  chez  certains  individus? 

Sans  doute  y  à-t-il,  en  ce  qui  concerne  les 
sarcoptes,  comme  en  ce  qui  concerne  les  poux, 
des  peaux  qui  attirent  davantage  les  parasites; 
c’est  du  moins  ce  que  semble  démontrer  l’exis¬ 
tence  de  la  gale  croûteuse  dite  norvégienne  ; 
mais  il  n’est  pas  démontré  qu’il  y  ait  des  tégu¬ 
ments  normaux  absolument  réfractaires  à 
l’inoculation  acarienne. 

Les  inoculations  expérimentales  du  para¬ 
site  restées  sans  résultat,  telles  que  celles  faites 
par  Devergie  sur  le  poignet  de  Grüby  sont 
peu  démonstratives  ;  Bourguignon  (2),  dont 
les  premières  inoculations  expérimentales 
avaient  échoué,  écrivait  en  1854  •  “  Je  suis 
convaincu  que  la  peau  de  tout  individu  en 
bonne  santé  est  un  terrain  fertile  où  nos  para¬ 
sites  de  la  gale,  déposés  en  liberté,  sauront 
bien  vivre  ;  et  si  M.  Grüby  est  prêt  à  recom¬ 
mencer  l’expérience,  je  lui  promets  la  plus 
complète  réussite.  »  Lanquetin  (3),  de  son  côté, 
écrivait,  quelques  années  plus  tard  ;  «  Tous 
les  observateurs  qui,  avec  les  précautions  né- 

(1)  Félix  Pinkus,  Betrachtuiigen  zûr  Epidemiologia 
derSkabies(£>ei'mnIo/.  Wochenschr.,2g  sept.  1928, p.  1353). 

(2)  Bourguignon,  Valeur  de  l’acanis  dans  la  consti¬ 
tution  de  la  gale  ;  sur  la  prétendue  génération  spontanée 
de.  l’acarus  (  Gaz.  hebdom.  de  méd.  et  de  chir.  pral.,  28  juin 
1834,  p.  615). 

(3)  Uanquetin,  Notice  sur  la  gale  et  sur  l’animalcule 
qui  la  produit  {Thèse  de  Paris,  1859). 


cessaires,  ont  déposé  sur  eux  un  certain  nombre 
de  sarcoptes  ont  contracté  la  gale.  » 

Les  observations  de  personnes  ayant  coha¬ 
bité  plus  ou  moins  longtemps  avec  un  sujet 
atteint  de  gale,  et  restées' indemnes,  manquent 
le  plus  souvent  de  précision.  Douglas  W.  Mont¬ 
gomery  a  relaté  (4)  le  cas  d’une  femme  restée 
ainsi  indemne  après  avoir  cohabité,  pendant 
deux  ans,  avec  son  mari  atteint  d’une  gale 
indubitable. 

A  l’hôpital  Saint-Louis,  on  voit  parfois  une 
nombreuse  famille  atteinte  de  gale,  dont  un 
des  membres  ne  se  présente  pas  au  traitement, 
sous  prétexte  qu’il  n’a  ni  boutons  ni  déman¬ 
geaisons  ;  mais,  le  plus  souvent,  on  constate 
des  récidives  multiples  de  gale  dans  cette 
famille,  tant  que  le  sujet  supposé  indemne  n’a 
pas  subi  le  traitement. 

Ces  faits,  connus  de  tous  les  derniatologistes, 
posent  la  question  des  «  porteurs  d’acares  ». 

A  ce  sujet,  Gougerot  (5)  a  émis  les  trois 
propositions  suivantes  ;  1°  Il  existe  des  indi¬ 
vidus  qui,  exposés  à  la  contagion  par  cohabi¬ 
tation  nocturne  avec  un  galeux  ou  une  galeuse, 
restent  indemnes  ;  ce  sont  les  réfractaires  à  la 
gale;  2°  De  ces  réfractaires  à  la  gale,  les  uns 
sont  vraiment  indemnes  et  ne  contagionnent 
pas  ;  30  De  ces  réfractaires,  les  autres  sont  des 
porteurs  d’acares,  «  porteurs  de  germes  »; 
malgré  leur  intégrité  apparente,  ils.  conta¬ 
gionnent  et  il  faut  les  traiter  comme  de  vrais 
galeux. 

A  l’appui  de  ces  propositions,  Gougerot 
cite  des  malades  de  'clientèle,  suivis  longtemps, 

,  de  sorte  qu’on  ne  pouvait  incriminer,  chez  ces 
réfractaires,  ni  une  gale  non  encore  déclarée, 
ni  une  gale  très  discrète,-  ayant  passé  inaper¬ 
çue.  Il  relate  le  cas  d’une  jeune  femme  ayant 
deux  amis,  dont  l’un  avait  la  gale  depuis  plus 
de  cinq  mois  et  qui  n’a  ni  contracté  la  gale,  ni 
transmis  celle-ci  à  l’autre  ami. 

Ce  qu’on  sait  de  la' biologie  du  parasite  de  la 
gale  humaine  -  n’autorise  pas  à  croire  qu’un 
simple  «  porteur  de  sarcoptes  »  puisse,  pendant 
plusieurs  semaines,  disséminer  ceux-ci  dans 
son  entourage,  si  la  femelle  n’à  pas  pondu  des 
œufs  dans  quelque  sillon  inaperçu. 

(4)  Douglass  \V.  Montgomery,  Immunlty  from  Sca- 
bies  [The  Journ.  0/  Cutan.  Diseases,  1916,  vol.  XXIX,p.  90). 

(5)  H.  Gougerot,  A  propos  de  la  contagion  de  la  gale. 
Les  réfractaires  à  la  gale.  Les  «  porteurs  de  germes  » 
[Btill.  de  la  Soc.  fr,  de  demi,  et  de  sypli.^  12  fé'VT.  1920, 

p.  67). 
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Durée  d’incubation  de  la  galè.  —  I^a 
durée  d’iûcubation  est  difficile  à  préciser  ; 
elle  varie  de  quelques  jours  à  plusieurs  se¬ 
maines,  selon  la  susceptibilité  du  malade.  Ce¬ 
lui-ci  ne  se  présente,  d’ordinaire,  au  médecin 
que  quand  le  prurit  symptomatique  a  acquis 
une  intensité  telle  qu’il  interdit  ou  trouble  le 
sommeil.  Certains  malades  se  grattent  incon¬ 
sciemment  et  ne  sont  alertés  que  par  les  érup¬ 
tions  S3Tnptomatiques  dues  au  grattage. 

A  San  Francisco,  D.  W.  Montgomery  indique 
une  durée  d’incubation  de  dix  jours.  Dans  la 
région  parisieime,  cette  durée  est,  en  moyenne, 
de  trois  semaines. 

De  lit  en  commun  avec  une  personne  at¬ 
teinte  de  gale  est  la  grande  cause  de  contami¬ 
nation  de  la  maladie  ;  mais  le  drap  du  lit 
occupé  récemment  par  une  personne  atteinte 
de  cette  maladie,  quand  ce  drap  n’a  pas  été 
désinfecté,  est  aussi  un  agent  important  de 
contamination  ;  c’est  ce  qui  explique  la  fré¬ 
quence  de  l’afEection  chez  les  voyageurs  de 
commerce,  qui  descendent  d’ordinaire  dans 
les  mêmes  hôtels  pour  y  dormir  quelques 
heures  et  qui  déposént  des  acares  dans  des 
draps  qui  resserviront,  après  un  lessivage  illu¬ 
soire,  au  voj-ageur  du  lendemain. 

Plus  rarement,  il  faut  incriminer  le  rôle  du 
linge  de  corps.  A  Paris,  les  gants,  que  les  «midi- 
nettes,  »  se  prêtent  volontiers  les  unes  aux 
autres  à  l’occasion  d’un  mariage  ou  d’un  enter¬ 
rement,  sont,  chez  les  femmes,  une  cause  assez 
fréquente  de  contamination. 

Une  dernière  cause  de  dissémination  de  la 
maladie  est  la  méconnaissance  fréquente  de 
la  gale  par  les  médecins,  John  H.  Stokes  si¬ 
gnale,  à. Philadelphie  (i),  des  cas  dans  lesquels 
la  gale  a  été  méconnue,  même  par  des  méde¬ 
cins  distingués,  pendant  un  ou  deux  mois,  et 
même  pendant  plus  d’un  an. 

Des  syphiligraphes  ont  longtemps  reproché 
aux  médecins  praticiens  de  ne  pas  penser  assez 
souvent  à  la  syphilis  ;  les  dermatologistes 
peuvent  leur  reprocher  de  ne  pas  penser  assez 
souvent  aux  affections  cutanées  parasitaires. 
En  présence  de  tout  malade  atteint  de  prurit, 
le  médecin  doit  éliminer  la  phthiriase  et  la  gale, 
avant-d’invôquer,  comme  cause,  des  troubles 
intestinaux  ou  une  insuffisance  hépatique. 

(i)  John  H.  Siokes,  Scabies  among  the  WEÏl-to-do  : 
Some  prindples  illustrated  by  the  Elite  (r/te  Journ.  of 
the  Amèric.  Assoc.,  p.g  févr.  1936,  p.  674). 
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TRAITEMENT 
•  DES  STAPHYLOCOCCIES 
PAR  L’ARSÊNOBENZOL 

G.  nniLiAN 

On  parle  aujourd’hui  beaucoup  du  traite¬ 
ment  des  affections  cocciennes  (streptocoques 
et  gonocoques  en  particulier)'  par  les  sulfa- 
midés,  et  l’on  écrit  volontiers  que  c’est  la  pre¬ 
mière  fois  que  des  affections  microbiennes  sont 
traitées  par  la  chiiniothérapie. 

Cependant,  d’autres  corps  chimiques  oj^t 
été  employés  avec  succès  contre  les  affections 
microbiennes,  ne  serait-ce  que  l’argent  col¬ 
loïdal  —  pour  ne  citer  que  celui-ci. 

D’arsénobenzol  d'Ehrlich,  que  j’emploie 
depuis  1910,  d’une  manière  pour  ainsi  dire 
,  journahère,  s’est  révélé  à  inoi  comme  cura¬ 
teur  d’un  grand  nombre  d’aô'ections  diverses. 
Et  si,  comme  nous  l’avons  montré  le  pre¬ 
mier,  il  agit  véritablement  spécifiquement 
dans  la  dysenterie  amibienne  et  dans  les  abcès 
du  foie  de  même  nature,  s’il  agit  dans  le 
pian,  dans  le  paludisme,  la  maladie  du  sommeil 
et  autres  maladies  à  protozoaires,  il  agit  égale¬ 
ment,  dans  des  affections  microbiennes,  particu¬ 
lièrement  dans  les  affections  staphylococciques, 
ainsi  que  dans  des  maladies  à  ultra-virus, 
comme  le  zona  et  la  dermatite  de  Duhring. 
Nous  avons  même  étudié  autrefois  son  action 
dans .  la  fièvre  typhoïde,  dont  il  raccourcit 
incontestablement  la  durée  et  atténue  les 
phénomènes  généraux. 

Ce  qui  a  empêché  la  diffusion  de  l’arséno- 
benzol  dans  le  traitement  des  maladies  micro¬ 
biennes,  c’est  la  crainté  qu’ont  les  médecins 
de  l’arsenic,  et  particulièrement  de  ses  corps 
trivalents  employés  dans  le  traitement  de  la 
syphilis,  alors  que  ses  accidents  sont  évitables 
et  n’ont  pas  la  gravité  et  l’imprévisibiUté  des 
accidents  anaphylactiques  des  vaccins  tant 
employés  dans  les  maladies  irifectieuses. 

L’arsénobenzol  dans  les  staphylococ¬ 
cies.  —  Depuis  des  aimées,  nous  soignons  la 
furonculose  par  le  phosphore.  Nous  avions 
cru,  tout  d’abord,  qu’il  s’agissait  simplement 
d’une  action  tonifiante  de  l’acide  phospho- 
rique  mettant  l’organisme  en  meilleur  état  de 
défense.  Ce  n’est,  en  effet,  qu’avec  une  certaine 
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lenteur  que  le  succès  thérapeutique  apparaît 
avec  ce  médicament.  Mais  il  nous  vint  peu  à 
peu  à  l’idée  qu’au  lieu  d’ime  action  simple¬ 
ment  tonique  générale  il  pouvait  s’agir  d’une 
action  chimiothérapique  directe,  et,  aussi, 
avons-nous  pensé,  que  les  injections  intra¬ 
veineuses  de  galyl  pouvaient  agir  plus  effica¬ 
cement  et  plus  rapidement  que  l’acide  phos- 
phorique  per  os.  Ce  corps,  fabriqué  par  Mou- 
neyrat,  est  en  effet  un  arsénobenzène  phos¬ 
phore. 

Injectant  des  malades  atteints  de  furon¬ 
culose  ou  d’anthrax  avec  le  galyl  intravei¬ 
neux,  nous  obtenions  des  guérisons  véritable¬ 
ment  foudroyantes,  la  douleur  de  l’anthrax 
disparaissant  en  quelques  heures,  et  la  tumeur 
inflammatoire  s’effaçant  en  l’espace  de  qua¬ 
rante-huit  heures,  du  moins  dans  l’immense 
majorité  des  cas.  Il  nous  est  apparu,  dès  lors, 
qu’il  s’agissait  d’une  véritable  action  chimio¬ 
thérapique. 

Dans  cette  conviction,  nous  avons  continué 
le  traitement  de  la  furonculose  et  de  l’anthrax 
par  ce  médicament.  Or,  sans  que  nous  ayons 
eu  connaissance  de  ce  changement,  Mouneyrat 
supprima  lè  phosphore  du  galyl,  qui  devint 
absolument  identique  au  914,  c’est-à-dire  au 
novarsénobenzol.  Le  médicament  changea  de 
nom,  devint  le  néogalyl,  sans  que  nous  ayons 
supposé  que  le  phosphore  avait  disparu.  C’est 
ultérieurement  que  nous  apprîmes  la  modifica¬ 
tion  de  la  formule.  Or,  les  résultats  du  traite¬ 
ment  des  furoncles  et  de  l’anthrax  avec  ce 
Néogalyl  furent  les  mêmes  qu’avec  le  galyl. 

Dès  lors,  ü  devenait  évident  que,  dans  cette 
médication,  ce  n’était  pas  le  phosphore  qui 
agissait,  puisqu’il  n’y  en  avait  plus,  et  que 
c’était  le  sulfoxylate  de  dyméthyl-arsénoben- 
zène  qui  était  l’agent  actif.  En  effet,  employant 
dès  lors  le  novarsénobenzol  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  furonculose,  nous  avons  obtenu 
les  mêmes  succès  thérapeutiques  qu’avec  le 
produit  phosphoré.  Il  devenait  donc  incontes¬ 
table  que  le  novarsénobenzol  avait  une  action 
microbicide  remarquable  contre  les  accidents 
folHculaEes  staphylococciques,  furoncle  et 
anthrax.. 

Voici  quelques  observations  qui  montrent 
l’action  vraiment  merveilleuse  de  cette  médi¬ 
cation  : 

Furonculose.  —  Observ.\Tion  I. —  Le  7  novem¬ 


bre  I924entrait,  dans  notre  service  de  l'hôpital  Saint- 
Louis,  saUe  Henri-IV,  rme  femme,  M...  Marie,  âgée  de 
cinquante-sept  ans,  qui  venait  pour  des  lésions  bila¬ 
térales  des  mains,  typiques  de  dysidrose,  très  prurigi¬ 
neuses  et  desquamant  en  longs  lambeaux,  et  qui 
dataient  de  quatre  semaines.  Elle  aurait  eu  ainsi 
plusieurs  poussées  depuis  plusieurs  années,  mais  de 
durée  beaucoup  moins  longue. 

.  Mais,  d'autre  part,  elle  se  plaignait  d'avoir,  depuis 
deux  ans,  des  poussées  incessantes  de  furonculose 
qui  empoisonnaient  littéralement  son  existence  et  qui 
envahissaient  tous  les  points  de  son  individu,  le  corps 
comme  les  membres. 

A  son  entrée,  elle  eu  présentait  encore  deux,  l'un 
à  la  face  interne  de  la  cuisse  gauche,  en  voie  de  guéri¬ 
son,  croûteux  au  centre,  desquamant  à  la  périphérie, 
l'autre  siégeant  non  loin  de  là,  en  période  d'extension, 
élevure  rOuge,  chaude,  douloureuse,  infiltrant  large¬ 
ment  l'épiderme  et  le  derme. 

Cette  femme  ne  présentait  ni  sucre  ni  albumine 
dans  les  urines,  elle  n'avait  aucune  tare  viscérale, 
elle  avait  eu  un  enfant  vivant  bien  portant.  Sa  réac¬ 
tion  de  Wassermann  fut  négative  à  deux  reprises,  le  7 
et  le  18  novembre.  Il  y  avait  un  très  léger  mouvement 
fébrile,  oscillant  entre  37‘’,2  le  matin  et  37°, 8  le  soir. 

Le  19  novembre,  alors  que  les  furoncles  étaient 
dans  l'état  que  nous  venons  de  dire,  elle  reçoit 
20  centigrammes  de  galyl  intraveineux  (néo-arséno- 
benzol  phosphoré).  Cette  injection  fut  admirablement 
supportée  sans  la  moindre  fièvre.  Après  trente-sijc 
heures,  la  douleur  était  disparue,  l'inflammation 
tombée,  le  furoncle  affaissé,  et  quelques  jours  après 
la  guérison  était  telle  que  la  malade  demandait  sa 
sortie  le  22  novembre,  soit  quatre  jours  après  l'injec- 

II  fut  encore  fait  à  la  malade,  à  titre  prophylac¬ 
tique,  une  injection  intraveineuse  de  galyl  tous  les 
quatre  jours,  jusqu'à  un  total  de  quatre,  y  compris  la 
précédente,  et  la  guérison  se  maintint  ;  nous  n'  avons 
plus  revu  cette  malade,  sauf  six  mois  après,  pour 
constater  sa  guérison  et  l'absence  de  récidive  de 
furonculose. 

Obs.  II.  —  Voici  un  autre  exemple  qui  montre 
également  l'action  remarquable  du  914  sur  la  furon¬ 
culose.  Il  s'agit  ici  d'ime  jeune  fille,  P...  Lydie,  âgée 
de  dix-neuf  ans,  qui  entra  dans  mon  service  eu  avril 
1925  pour  un  eczéma  du  visage,  du  cou  et  des  mem¬ 
bres  supérieurs  qui  datait  de  plusieurs  semaines.  A 
la  faveur  du  prurit  et  des  excoriations  dues  à  son 
eczéma,  elle  présentait,  le  28  avril,  un  anthrax  du  dos 
du  volume  d'ime  noix  et  un  furoncle'  sur  l'épaule 
gauche.  Il  n'y  avait  ni  sucre  ni  albumine  dans  les 

Le  30  avril,  il  est  fait  à  cette  jeune  malade  une 
injection  intraveineuse  de  galyl  de  20  centigrammes. 
Quarante-huit  heures  après,  la  douleur  de  ces  furon¬ 
cles  et  anthrax  avait  disparu  ;  les  éléments  inflam¬ 
matoires  affaissés,  et  le  6  les  furoncles  étaient 
cicatrisés,  quoique  non  encore  tout  à  fait  effacés. 

Le  6  avril,  une  nouvelle  injection  intraveineuse  de 
20  centigrammes  de  galyl  est  administrée  sans  la 
moindre  réaction  fébrile,  comme  la  première  fois  d'ail- 
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leurs.  Ive  surlendemain.  8,  les  furoncles  étaient  entiè¬ 
rement  guéris. 

Sept  jours  après  cette  injection,  ce  qui  est  évidem¬ 
ment  un  peu  loin,  de  même  que  la  dose  était  un  peu 
faible,  il  fut  injecté  le  13  avril  à  nouveau  20  centi¬ 
grammes  de  galyl,  et  le  lendemain  apparaît  une 
ébauche  de  furoncle  sur, le  milieu  de  l’épaule,  qui  a 
disparu  complètement  le  lendemain  15  avril.  A  titre 
prophylactique,  une  nouvelle  injection  à  30  centi¬ 
grammes  fut  faite  le  18,  une  autre  à  même  dose  le  24, 
et  quelques  jours  après  la  malade  sortit  de  l'hôpital, 
complètement  guérie  de  ses  furoncles.  Nous  l’avons 
revue  trois  mois  après  pour  constater  le  maintien 
de  sa  guérison  sans  la  moindre  récidive. 

Obs.  III.  —  Voici  un  cas  d'anthrax  de  la  lèvre  supé¬ 
rieure  droite  qui  guérit  également  avec  rapidité 
par  cette  même  médication.  Il  s’agissait  d'un  jeune 
garçon  livreur,  âgé  de  dix-sept  ans,  entré  à  l'hôpital 
le  6  mai  1929  pour  rme  lésion  de  la  lèvre  supérieure 
droite.  Celle-ci  avait  débuté  par  un  petit  bouton 
rouge  huit  jours  auparavant,  mais,  quatre  jours  ayant 
l’entrée  àl'hôpital, l'œdème  était  devenu  considérable. 
A  l'entrée  du  patient,  nous  constatons,  à  la  lèvre 
inférieure  droite,  une  tuméfaction  importante  de  la 
lèvre  avec,  au  centre,  rme  petite  ouverture  par  où 
s'échappait  un  pus  verdâtre  bien  lié.  Autour  de  cet 
orifice  existaient  plusieurs  points  blancs  suppurés, 
caractéristiques  de  l'anthrax,  et  qui  devaient  égale¬ 
ment  s'ouvrir  bientôt  comme  le  précédent.  U  existait 
une  grosse  traînée  inflammatoire  remontant  tout  le 
long  de  la  joue  et  atteignant  la  paupière  inférieure 
droite,  de  l’œdème  existait  sur  toute  la  joue  du 
même  côté  ;  la  palpation  de  ces  lésions  était  extrême¬ 
ment  douloureuse,  et  le  patient  éprouvait  la  plus 
grande  difificiüté  à  ouvrir  la  bouche. 

On  trouvait  un  petit  ganglion  sous-maxillaire  droit 
et  un  autre  à  l'avant  du  tragus  correspondant. 

Rien  à  signaler  dans  l'état  général  de  ce  malade. 
Il  n'y  avait  ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines,  et  la 
température  était  à  37“,6. 

Le  6  mai,  pour  ainsi  dire  d'urgence,  le  matin  même 
de  l'entrée  du  malade  à  l'hôpital,  il  est  fait  30  centi¬ 
grammes  de  novarsénobenzol  intraveineux. 

Il  n'y  eut  aucune  réaction  fébrile.  Dèslelendemain, 
nous  constations  l'oirverture  spontanée  de  la  collec- 
tionlabiale,  l'affaissement  des  lésions  et  la  disparition 
de  la  douleur. 

Le  9  mai,  soit  troisjoursaprès.unenouvelleinjection 
intraveineuse  de  novarsénobenzol  est  pratiquée.  Le  ii, 
tout  œdème  de  là  face  avait  disparu  ;  il  existait 
encore  un  peu  de  rougeur  et  d'infiltration  dans  la 
région  oculo-nasale,  c'est-à-dire  nasogénienne,  mais 
tout  cela  s'effaçait  rapidement,  et  le  13, soit  sept  jours 
après  son  entrée,  le  malade  demandait  à  sortir  de 
l'hôpital.  Il  était  d'ailleurs  entièrement  guéri.  Revu 
quelques  jours  après,  la  cicatrice  était  nulle  et  la 
guérison  était  manifestement  complète. 

Obs.  IV.  —  Voici  une  observation  qui  m’a  été 
conmumiquée  par  M.  Smilovici,  interne  provisoire  à 
l'hospice  de  La  Rochefoucauld. 

Il  s’agit  d'ime  femme  de  soixante-cinq  ans,  entrée 
à  l'infirmerie  de  l’hospice  pour  un  volumineux 


anthrax  de  la  nuque  d’au  moins  3  centimètres  de 
diamètre,  avec  une  dizaine  de  points  suppuratifs. 
Autour  de  l'anthrax  existait  une  large  zone  inflam¬ 
matoire,  infiltrée  et  rouge,  l'ensemble  faisant  environ 
une  surface  d'une  paume'de  main. 

'loute  la  région  était  extrêmement  douloureuse, 
spontanément  et  au  toucher,  au  point  de  provoquer 
une  insomnie  totale.  La  température  était  à  39»  le 
8  avril.  Le  tout  avait  commencé  quatre  jours  aupa¬ 
ravant,  soit  le  4  avril  1938. 

Cette  femme  ne  présentant  aucune  tare  organique 
ou  viscérale,  il  lui  fut  injecté  à  4  heures,  30  du  soir, 
dans  les  veines,  30  centigrammes  de  914.  Une  demi- 
heure  après  survinrent  des  frissons,  qui  durèrent 
jusqu'à  6  heures,  malgré  l’administration  par  la 
bouche  d'une  ampoule  d'adrénaline  de  i  milligramme. 

Le  lendemain  matin,  il  y  a  une  transformation 
subite.  La  malade  a  bien  dormi  dans  la  nuit  du  8 
au  9,  alors  qu'il  y  avait  auparavant  insonmie  presque 
complète.  La  fièvre  était  nulle,  les  douleurs  ont  cessé, 
la  zone  inflammatoire  est  rétrécie  et  moins  sensible 
au  toucher,  les  dix  points  suppurés  se  sont  réunis 
en  un  large  cratère  purulent. 

Le  9  avril  au  soir,  soit  vint-quatre  heures  après, 
l'état  général  était  bon  et  le  bourbillon  central,  qui 
avait  I  centimètre  et  demi  de  diamètre,  était  en  voie 
d’expulsion. 

Le  10  avril,  injection  intraveineuse  de  45  centi¬ 
grammes  de  914.  Après,  détachement  à  la  pince  du 
bourbillon  sans  saignement  ni  douleur.  L»’ ulcération 
qui  en  résulte  est  propre  et  nette.  On  la  panse  avec 
un  peu  de  .pommade  de  Reclus.  Lés  jours  suivants, 
les  lèvres  de  la  plaie  se  rapprochent,  bien  qu'aucun 
pansement  n'ait  été  appliqué,  on  a  seulement  crayonné 
trois  ou  quatre  jours  de  suite  légèrement  l'ulcération 
au  nitrate  d'argent. 

Le  16  avril  1938,  la  guérison  était  complète,  avec  une 
cicatrice  presque  invisible. 

Les  quelques  folliculites  qui  existaient  autour  du 
furoncle  ont  disparu  rapidement  sans  autre  panse¬ 
ment.  La  malade  fut  mise  dès  lors  à  l’acide  phospho- 
riqne,  à  la  dose  de  20  gouttes  par  jour. 

A  la  suite  de  ces  deux  injections  de  914,  la  malade 
reprit  de  l'appétit,  du  poids,  .des  forces,  et  elle,  qui 
faisait  sans  cesse  des  furoncles  sans  interruption, 
n'en  a  plus  eu  un  seul  entre  avril  et  juillet,  époque 
à  laquelle  nous  avons  rédigé  cette  observation. 

Au  5  juillet  1938,  la  cicatrice  est  blanchâtre,  bril¬ 
lante,  non  infiltrée,  lisse,  de  i  centimètre  de  diamètre 
environ. 

Nous  pourrions  citer  de  nombreux  cas  de  ce 
genre.  Cela  ne  serait  que  répéter  sans  cesse  la 
même  chose. 

I,es  échecs  sont  rares.  Nous  avons  cepen¬ 
dant  observé  un  cas  où  le  résultat  fut  incom¬ 
plet.  Il  s’agissait  d’une  jeune  femme  de  cons¬ 
titution  médiocre  qui  présentait,  depuis 
plusieurs  semaines,  une  otite  double  suppurée 
où  le  laryngologiste  avait  trouvé  des  pneumo¬ 
coques  et  des  streptocoques.  Elle  souffrait 
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eû  outre  d’un  furoncle  du  conduit  auditif 
externe,  très  douloureux,  qui  empêchait  tout 
sommeil,  et  d’un  anthrax  de  la  grande  lèvre . 
droite,  ha  première  injection  intraveineuse  de 
30  centigrammes  de  novarsénobenzol  amena 
en  quelques  minutes  une  amélioration  pour 
ainsi  dire  subite  de  l’audition,  abohe  du  côté 
où  se  trouvait  le  furoncle  du  conduit,  mais  la 
douleur  persista  à  peu  près  identique  et 
l’anthrax  de  la  grande  lèvre  ne  subit  aucune 
modification.  Une  deuxième  injection  à  0,60, 
trois  jours  après,  n’amena  qu’une  améliora¬ 
tion  de  l’état  général  de  la  malade,  qui  jus¬ 
qu’alors  maigrissait  et  n’avait  plus  d’appétit, 
h’ appétit  revint  et  le  poids  augmenta  d’un 
kilogramme.  C’est  seulement  après  la  troisième 
injection,  à  0,75,  que  le  furoncle  du  conduit 
s’éteignit  et  que  l’anthrax  de  la  grande 
lèvre  s’affaissa,  pour  guérir  complètement 
après  la  quatrième,  de  o,go.  ha  malade 
cessa  alors  le  traitement  et,  deux  mois  après, 
une  récidive  in  situ  de  l’anthrax  de  la  grande 
lèvre  droite  se  produisit,  d’ailleurs  moins 
importante,  et  guérit  sans  nouveau  traitement, 
ha  malade  avait,  par  contre,  conservé  son 
meilleur  état  général  :  force  au  Heu  de  sensation 
perpétuelle  de  fatigue,  appétit,  augmentation 
de  poids  de  2>'8,5oo. 

Ce  cas  est  donc  ici  incomplet,  he  résultat 
fut  néanmoins  supérieur  à  toutes  les  tentatives 
qui  avaient  été  faites  jusqu’alors  dans  sa  viUe 
de  province. 

Exception  faite  de  ce  dernier  cas,  on  voit 
donc  que  l’injection  intraveineuse  de  914, 
même  à  la  dose  faible  de  30  centigrammes, 
amène,  dans  la  furonculose  et  l’anthrax,  une 
sédation  foudroyante  (en  quelques  heures) 
des  phénomènes  douloureux,  un  affaissement 
considérable,  proportionné  à  son  volume,  du 
furoncle  ou  de  l’anthrax  ;  la  disparition  des 
récidives,  parfois  définitive,  en  tout  cas  pour 
plusieurs  mois  ou  années,  alors  que  la  réci¬ 
dive  était  incessante.  Je  ne  connais  pas  une 
seule  méthode  thérapeutique  chimiothérapique 
qui  dorme  de  semblables  résultats.  Aussi  nous 
paraît-elle  la  méthode  de  choix  dans  les  an¬ 
thrax  graves  ou  à  locaUsation  grave,  comme 
la  face  et  la  lèvre  supérieure  —  et  dans  les 
formes  récidivantes. 

h’action  thérapeutique  du  914  dans  la 


furonculose  pouvait  être  prévue  par  son 
action  ,  biologique  fréquente  au  cours 
des  traitements  par  le  914  de  la  syphihs 
ou  autres  maladies.  Cela  fut,  èn  effet,  un  des 
premiers  exemples  de  biotropisme  indirect 
qu’il  nous  a  été  doimé  d’observer  :  le  914 
administré  contre  la  syphiHs  peut  réveiller 
une  furonculose  endormie  depuis  des  années, 
vingt  ans,  comme  dans  une  de  nos  observations. 
Il  suffit  de  continuer  les  injections  pour  obte¬ 
nir,  après  trois  ou  quatre  récidives  à  chaque 
injection,  l’extinction  définitive  de  cette  sta¬ 
phylococcie  biotropique. 

Comme  nous  le  disions  en  1929,  dans  notre 
livre  sur  le  biotropisme  :  l’action  biotropique 
à  dose  faible  d’un  médicament  sur  une  infection 
indique  une  action  curative  à  dose  forte  sur  la 
même  infection. 

Cette  double  action  biotropique  et  curative 
éclate  dans  fine  magnifique  observation  que 
j’ai  pubHée  dans  la  Revue  française  de  derma¬ 
tologie  et  de  vénéréologie  en  1928  (i).  Il  s’agis¬ 
sait  d’une  j  eune  femme  de  vingt -^deux  ans  entrée 
dans  mon  service  de  l’hôpital  Saint-houis  pour 
des  syphilides  papuleuses  hypertrophiques  vul¬ 
vaires  et  de  l’anus,  avec  alopécie  et  adénopa¬ 
thies  multiples. 

Elle  est  mise  aux  injections  intraveineuses 
de  914  et  reçoit  30,  45  et  60  centigrammes. 
Cette  dernière  intraveineuse  s’accompagne 
d’une  réaction  thermique  à  3g°,2  avec  frissons 
et  quelques  vertiges,  soit  dix  jours  après  la 
première  injection.  Cinq  jours  après,  reprise  du 
novar  à  60,  ce  qui  se  passe  sans  réaction,  mais 
quatre  jours  après  la  température  s’élève  subi¬ 
tement  à  40°,  2avec  angine,  asthénie,  dyspnée, 
pouls  fiHforme,  réflexes  tendineux  aboHs  et, 
sur  l’épaule  droite,  vaste  infiltrat  escharotique 
anthracoïde.  En  divers  points,  plusieurs  furon¬ 
cles  et,  sur  la  fesse  gauche,  autre  infiltrat 
escharotique. 

hes  jours  suivants,  les  ulcérations  anthra- 
coïdes  de  l’épaule  et  de  la  fesse  ont  la  dimension 
d’tme  paume  de  main.  Une  collection  volumi¬ 
neuse  existe  à  la  partie  supérieure  de  la  cuisse 
gauche. 

h’état  général  est  très  mauvais  et,  pendant 
trois  semaines,  la  température  oscille  entre 
370,5  le  matin  et  380,2  et  39°  le  soir,  ha  malade 

(i)  Milian,  staphylococcie  biotropique  à  fÿrme  d’an¬ 
thrax  ulcéreux  et  à  septicémie  grave  {Revue  française  de 
dermatologie  et  de  vénéréologie,  1928,  p.  353). 
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souffre  abominablement  de  ses  plaies  et 
anthrax,  elle  est  d'tme. faiblesse  extrême,  et  on 
a  l’impression  qu’elle  s’achemine  progressive¬ 
ment  vers  la  mort. 

Pensant  qu’ après  ce  temps  si  long  une  cer¬ 
taine  immunité  atitistaphyloeoceique  s’était 
établie  et  que  les  chances  de  réaction  biotro¬ 
pique  diminuaient,  et  comme  il  était  nécessaire 
de  soigner  la  sr^philis  active  de  la  malade,  il 
est  injecté  à  nouveau  6o  centigrammes,  qui 
produisent  une  réaction  thermique  assez  forte, 
puis  75  et  quatre  fois  90.  Dès  la  reprise 
du  traitement  au  914,  la  fièvre  tombe,  l’état 
général  devient  meilleur,  les  ulcérations  se 
cicatrisent,  et  la  guérison  de  cette  septicémie 
staphylococcique  est  obtenue. 

Nous  disons  septicémie  staphylococcique, 
car,  dans  les  plaies  et  surtout  dans  les  soulève¬ 
ments  bulleux  juxta-ulcéreux,  on  trouvait, 
dans  les  frottis  comme  en  culture,  le  staphylo¬ 
coque  à  l’état  de  pureté  ;  et  une  hémoculture 
faite  au  début  de  la  fièvre  au  moment  où  elle 
était  le  plus  élevée,  à  400,7,  a  donné  également 
du  staphylocoque. 


Abcès  tubéfreux.  —  L’action  du  914  contre 
les  furoncles  et  les  anthrax  nous  a  amené  à 
soigner  les  abcès  tubéreux  de  l’aisselle  par  ce 
médicament,  et  là  encore  nous  avons  été  sur¬ 
pris  de  la  promptitude  des  résultats,  amsi 
que  de  leur  action  pour  ainsi  dire  définitive. 

Nous  pourrions  en  donner  plusieurs  obser¬ 
vations.  Nous  nous  contenterons  d’en  rappor¬ 
ter  une  que  nous  avons  observée  récemment  et 
qui  est  parmi  les  plus  typiques  (i).  Il  s’agissait 
d’une  jeune  femme  de  trente-deux  ans  qui 
présentait,  depuis  plusieurs  mois,  des  abcès 
tubéreux  de  l’aisselle  à  répétition  ;  elle  avait 
pom  ceux-ci  essayé  'de  multiples  traitements 
auprès  de  multiples  médecins  :  pansements  aux 
pommades  au  méta-vaccin,  auto-hémothé¬ 
rapie,  pansements  humides,  crème  d’Ahbour, 
pansements  au  mercurochrome,  etc.,  bref 
depuis  des  mois  elle  était  en  traitement  à 
l’hôpital  Saint-Louis  sans  aucun  résultat. 

Lorsque  nous  l’avons  vue,  elle  avait,  à 
chaque  aisselle,  de  trois  à  cinq  abcès  tubéreux 

(i)  G.  ^Milian,  Abcès  tubéreux  guéri  par  le  galyl 
[Remie  française  de  dermatologie  et  de  vénéréologie,  193^ 
P-.538.)  ■ 
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du  volume  d’une  noisette,  les  uns  durs  et  non 
encore  fluctuants,  ■  les  autres  rouges  et  déjà 
nettement  suppurés.les  autres,  enfin,  suppurés. 

Cette  femme  était  martyrisée  ainsi  depuis 
des  mois  non  seulement  par  la  douleur,  mais 
aussi  par  la  malpropreté  de  ces  fistules  sup¬ 
purantes  qui  sahssaient  son  linge  et  l’obh- 
geaient  à  bannir  toute  coquetterie.  Cette 
femme  fut  mise  immédiatement  aux  injections 
intraveineuses  de  914,  en  l’espèce  l’uclarsyl.  Elle 
reçut  ainsi  30  centigrammes  le  15  janvier, 
45  centigrammes  le  20  janvier,  en  même  temps 
que  localement  étaient  appliqués  des  panse¬ 
ments  humides  boriqués.  Or,  à  sa  deuxième 
visite,  soit  quatre  jours  après  le  début  du 
traitement,,  il  y  avait  une  transformation 
complète  des  lésions.  Les  abcès  étaient  aff aisés 
et  les  fistules  suppuraient  à  peine  ;  la  doulenr 
avait  disparu,  et  cette  femme  était  enchantée 
de  retrouver  les  mouvements  des  bras  qui 
étaient  jusque-là  difficiles  à  cause  de  la  douleur. 

Lorsqu’elle  vint  nous  voir  pour  la  troisième 
injection,  qui  fut  faite  à  45,  les  abcès  étaient 
complètement  affaissés  et  pour  ainsi  dire 
entièrement  guéris,  mais  cette  jeune  femme 
présentait  un  léger  suhictère  apparu  depuis 
deux  jours,  avec  réaction  de  Gmelin  dans  les 
urines.  Elle  nous  apprenait  qu’auparavant  elle 
n’avait  jamais  eu  de  jaunisse.  L'enquête 
familiale  nous  apprit  que  cette  femme  avait 
fait  plusieurs  fausses  couches  spontanées 
et,  inalgré  im  Wassermann  négatif,  nons 
n’avons  pas  hésité  à  lui  faire  l’injection  suivante 
à  60  centigrammes. 

La  malade  n’est  plus  revenue  à  l’hôpital, 
mais  nous  avons  eu  de  ses  nouvelles  par  son 
frère,  qui  vint  nous  consulter  pour  une  autré 
affection,  et  qui  nous  apprit,  trois  mois  après, 
qu’elle  était  entièrement  guérie  de  ses  abcès 
et  que  l’ictère  lui-même  avait  cessé  trois 
ou  quatre  jours  après  la  dernière  injection. 

Voilà  donc  un  cas  absolument  démonstratif 
de  guérison  rapide  et  pour  ainsi  dire  fou¬ 
droyante  d’abcès  tubéreux  avec  deux  ou  trois 
injections  intraveineuses  de  novarséuobenzène, 
alors  que  ces  abcès  duraient  depuis  plusieurs 
mois  et  résistaient  à  toutes  les  thérapeutiques. 
Notons  que  l’ictère  présenté  par  cette  malade 
n’avait  rien  d’un  ictère  toxique,  mais  que, 
isolé  sans  aucun  autre  symptôme  accompa¬ 
gnateur,  il  représentait  pour  nous  l’exemple 
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d’un  ictère  biotropique  syphilitique.  ly’enqùête 
nous  révéla  tous  signes  favorables  à  cette  idée, 
et  le  traitement  put  être  continué,  ce  qui  con¬ 
firma  la  justesse  de  notre  point  de  vue. 

Nous  n’avons  pas  soigné  de  nombreux  cas 
d’abcès  tubéreux  de  l’aisseUe  par  ce  procédé, 
mais  cependant  nous  pouvons  estimer  à  sept 
ou  huit  le  nombre  des  cas  semblables  traités 
par  nous,  et  nous  avons  eu  constairmrent  le 
même  succès.  Un  seul  cas  a  résisté  une 
quinzaine  de  jours,  mais  a  fini  par  guérir  au 
bout  de  ce  temps,  ce  qui  n’est  rien  si  l’on 
songe  à  la  chronicité  de  cette  affection. 


Sycosis  sous-narinaire.  —  Ces  résultats 
si  brillants  m’incitaient  à  rechercher  un 
même  succès  thérapeutique  dans  le  sycosis 
sous-narinaire,  dont  l’origine  staphylococcique 
est  usuelle,  comme  celle  de  la  plupart  des  fol¬ 
liculites  suppurées  non  trichophytiques. 

Or,  le  17  mai  1938,  se  présentait  à  notre 
consultation  de  l’institut  Alfred-Fournier 
un  homme -  de  cinquante-cinq  ans  qui  présen¬ 
tait,  sur  la  lèvre  supérieure,  au-dessous  des 
narines,  tm  vaste  infiltrat  rouge  dépassant 
largement  les  limites  du  nez  en  largeur,  et 
occupant  toute  la  hauteur  de  la  lèvre  supé¬ 
rieure.  Fa  lésion  était  extrêmement  doulou¬ 
reuse  et  parsemée  de  pustules,  de  pustulettes 
à  poussées  incessantes  que  le  malade  traitait 
depuis  huit  mois  sans  aucun  résultat.  On  lui 
avait  appliqué,  dans  des  services  spécialisés, 
de  la  pommade  au  collargol,  du  méta-vaccin, 
fait  des  injectioris  d’anatoxine,  des  injectiocs 
de  lait,  etc.,  le  tout  sans  aucun  résultat. 

Il  reçut,  ce  17  mai,  immédiatement,  une 
injection  intraveineuse  de  novarsénobenzol  à 
30  centigrammes,  bien  qu’ü  nous  ait  dit  qu’il 
tolérait  très  mal  les  injections  intraveineuses 
d’arsenic. 

Cet  homme  avait  été  soigné  par  nous  pour 
rme  hémiplégie  ^ont  il  restait  d’ailleurs 
d’importantes  séquelles,  trois  ans  auparavant, 
et  il  avait  eu,  quand  on  atteignait  da  dose  de 
60  centigrammes  de  914,  des  phénomènes  réac¬ 
tionnels  qui  avaient  fait  abandonner  l’arsenic 
pour  le  mercure.  Étant  doimée  la  chronicité  de 
la  dermatose  sous-narinaire  et  sa  résistance  aux 
divers  traitements  jusqu’alors  institués,  il  fut 
fait  à  cet  homme  une  injection  intraveineuse  de 


30  centigrammes  de  novarsénobenzol.  Cette 
dose  fut  parfaitement  tolérée  et,  quarante- 
huit  heures  après,  il  y  avait  déjà  une  améliora¬ 
tion  considérable  des  lésions  de  la  lèvre  supé¬ 
rieure  :  le  gonflement  était  affaissé,  la  rougeur 
avait  diminué  ainsi  que  la  douleur. 

Ue  21  mai,  soit  quatre  jours  après,  une 
nouvelle  injection  à  même  dose  était  pra¬ 
tiquée.  Or,  on.  peut  dire  que  le  23  mai,  soit 
quarante-huit  heures  après  cette  deuxième 
injection,  les  lésions  de  la  lèvre  étaient  presque 
entièrement  guéries.  Deux  jours  plus  tard, 
la  guérison  était  totale.  De  tout  sans  aucun 
traitement  local. 

Au  point  de  vue  prophylactique,  nous 
fîmes  à  ce  jour  une  nouvelle  injection  en  por¬ 
tant  la  dose  à  45  centigrammes.  CeUe-ci 
s’accompagna  presque  immédiatement  d’une 
urticaire  généralisée,  mais  peu  prurigineuse,  et 
qui  ne  nécessita  aucun  traitement  particulier, 
sauf  de  laisser  le  malade  au  repos  une  vingtaine 
de  minutes  après  son  injection. 

Nous  continuons  à  suivre  ce  malade,  qui 
continue  à  aller  parfaitement  bien  au  point 
de  vue  local. 


Pyodermite  papiUomateuse  staphylo¬ 
coccique.  —  Da  pyodermite  papiUomateuse 
due  au  staphydocoque  est  certainement  justi¬ 
ciable  de  la  thérapeutique  arsenicale  triva- 
lente.  Nous  avons  traité,  en  1926,  avec  plein 
succès  un  de  ces  cas  (i). 

Il  s’agissait  d’un  homme  de  quarante-neuf 
ans  qui  présentait,  à  la  suite  d’rme  blessure 
du  dos  de  la  main  par  un  câble,  survenue  cinq 
mois  auparavant,  un  placard  papiUomateux 
dans  lequel  on  n’a  trouvé  que  du  staphylo¬ 
coque.  D’examen  histologique  a  montré  les 
lésions  habituelles  de  la  pyodermite,  petits 
abcès  intra-épidermiques,  végétations  épi¬ 
théliales,  etc. 

L’apparition  ultérieure  de  pustülettes  sur  le 
dos  des  mains  et  d’un  furoncle  sur  l’avant- 
bras  a  confirmé  le  diagnostic  de  pyodermite 
papiUomateuse  à  staphylocoques  consécutive 
à  '  un  traumatisme.  Trois  ,  injections  intra- 

(i)  Milian  et  Kixchewatz,  Pyodermite  papiUoma¬ 
teuse  et  verruqueuse  traumatique  à  staphyiocoques 
(Bulletin  de  la  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphi- 
ligraphie,  g  décembre  1926,  p.  731). 
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veineuses  de  galyl  (arsénobenzol)  ont  guéri 
la  lésion,  alors  qu’elle  évoluait  depuis  cinq 
mois  sans  aucune  tendance  à  la  guérison. 

be  même  résultat  a  pu  être  obtenu  dans  une 
dermite  érythémateuse  suppurée  non  papillo- 
mateuse.  Il  est  vrai  que,  dans  ce  cas,  la  malade 
était  en  même  temps  syphilitique  et  qu’on 
pouvait  invoquer  une  action  hétérothérapique 
(obs.  239).  Voici  cette  observation  ; 

Obs.  V.  —  A...,  âgée  de  trente-deux  ans, 

artiste,  entre  à  l'hôpital  le '7  juin  1920  pour  des 
lésions  du  dos  des  mains.  On  y  trouve  de  l'éry¬ 
thème,  avec  rougeur,  suintement,  décollement  de 
l'épiderme  sous  lequel  on  trouve  du  pus. 

Ces  lésions  ont  commencé  un  an  auparavant,  sans 
que  la  malade  puisse  préciser  exactement  de  quelle 

I<e  diagnostic  de  pyodermite  à  évolution  pro¬ 
longée  ne  fait  pas  le  moindre  doute. 

La  malade  est  mise  aux  pansements  humides,  mais 
malgré  cela  il  n'y  a  pas  une  amélioration  considérable. 

Il  existe  une  légère  fébricule  qui  oscille  entre  37°, 2 
et  37<>,9- 

L'examen  du  sang  étant  pratiqué  systématique¬ 
ment  chez  tous  les  malades  du  service,  on  constate 
le  9  juin  une  séro-réaction  fortement  positive. 

Le  14  juin,  la  réaction  est  moyennement  positive. 
Cela  malgré  l'absence  totale  d'antécédents  de  syphilis 

Il  est  à  noter  que  tous  les  appareils  de  cette  malade 
sont  normau*  :  tube  digestif,  poumons,  foie,  cœur, 
système  nerveux,  tout  cela  est  normal.  La  malade 
présente  seulement  un  teint  pâle,  terreux,  un  peu 
jamie,  aves  fatigue  générale. 

En  présence  de  la  séro-réaction  positive,  le  traite¬ 
ment  antisyphilitique  est  commencé  le  16  juin  1920, 
sous  forme  d'une  injection  intraveinense  de  914  à  la 
dose  de  20  centigrammes.  Or,  le  lendemain  de  la 
piqûre,le  dégonflement  du  dos  de  la  main  est  obtenu. 
Le  surlendemain,  il  persiste  seulement  une  légère 
rougeur  et  quelques  érosions  ;  la  lésion  est  trans¬ 
formée  du  tout  au  tout,  véritablement  en  imminence 
de  guérison. 

La  fébricule  qui  existait  avant  l'injection  est 
tombée,  et  noirs  sommes  arrivés  à  une  température 
qui  oscille  entre  37°  et  37°, 2. 

Le  21  juin,  une  nouvelle  injection  de  914,  à  30  cen¬ 
tigrammes,  est  pratiquée.  La  guérison  est  à  ce 
moment  définitive,  et  la  malade  demande  à  sortir  de 
l'hôpital. 

Nous  n'avons  pu  suivre  ultérieurement  cette 
femme,  mais  nous  ne  pouvons  pas  ne  pas  être  frappé 
de  la  guérison  rapide  d'une  pyodermite  qui  datait 
de  plus  d'un  an  et  a  guéri  en  l'espace  de  trois  ou  quatre 
jours  avec  deux  injections  de  914  à  20  et  30  centi¬ 
grammes,  injections  commandées  par  le  fait  que  la 
malade  avait  un  Wassermann  fortement  positif. 

Il  est  donc  incontestable,  par  ces  obser¬ 
vations  dont  nous  pourrions  multiplier  les 
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exemples,  que  l’arsénobenzol  a  un  pouvoir  chi¬ 
miothérapique  intense  vis-à-vis  du  furoncle, 
des  abcès  tubéreux,  de  l’anthrax,  du  sÿcosis 
sous-narinaire  et  sans  doute  aussi  du  sycosis 
disséminé  non  trichophy tique  (nous  n’avons 
pas  essayé  la  cure  par  le  novarsénobenzol  de 
cette  dernière  affection,  si  rebelle  à  la  théra¬ 
peutique)  et  probablement  aussi  de  toutes  les 
affections  staphylococciques  médicales  qui 
peuvent  se  présenter  à  l’observation  des  mé¬ 
decins. 

Nous  signalons,  à  ce  point  de  vue,  comme 
affection  où  l’action  des  arsénobenzènes  devrait 
être  tentée,  V ostéomyélite,  de  gravité  parfois  si 
grande,  et  contre  laquelle  les  interventions  chi¬ 
rurgicales  n’ont  pas  toujours  une  incontestable 
efficacité. 

Signalons  également  les  septicémies  sta¬ 
phylococciques  et  toutes  les  suppurations 
chirurgicales  dont  le  staphylocoque  peut  être 
l’auteur.  I,e  panaris,  lorsqu’on  y  trouvera  le 
staphylocoque,  n’est  peut-être  pas  à  éliminer 
de  cette  série  de  manifestations  justiciables  de 
l’arsénobenzol. 

Les  résultats  obtenus  par  cette  thérapeutique 
sont  tellement  remarquables  qu’il  nous  paraît 
un  devoir  absolu  pour  le  chirurgien  de  faire 
l’examen  bactériologique  de  toutes  les  collec¬ 
tions  suppurées  qui  pourront  se  présenter  à 
lui,  et  d’instituer  ce  traitement  novarséno- 
benzolique  chaque  fois  que  le  staphylocoque 
sera  en  cause,  surtout  quand  les  procédés 
usuels  auront  échoué. 

La  chimiothérapie  des  staphylococcies  par 
les  novarsénobenzènes  donne  des  résultats 
tels  qu’aucun  traitement  chimiothérapique 
ne  peut  lui  être  comparé.  Les  dérivés  sulfa- 
midés  eux  mêmes,  dont  il  est  tant  question 
aujourd’hui,  bien  qu’incontestablement  actifs 
dans  de  multiples  affections  cocciennes,  ne 
donnent  peut-être  pas  des  résultats  aussi 
remarquables  et  aussi  réguliers  que  les  arséno¬ 
benzènes  dans  les  staphylococcies. 


Le  Gér 


■:  Dr  André  ROUX-DESSARPS. 
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Clinique  uroiogique  Guyon 
(Hôpital  Coqhin,  pavillon  Albarran), 


LEÇON  INAUGURALE 
DU  COURS 

DE  CLINIQUE  UROLOGIQUE 

re  Prot'  Maurice  CHEVASSU 

(î6  janvier  193g) 

Monsiber  w  Rectoub,  Monsieto  le  Doyen, 
'Monsieur  le  Directeur  général  de 
“  l’Assistance  publique,  mes  maîtres, 

MES  COLI,ÈGUES,  MES  AMIS,  MES  DISCIPLES, 

Mesdames,  Messieurs. 

En  prenant  ici  possession  de  la  Chaire  de 
Clinique  Urologique  que  me  confie  désormais 
la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  je  sens' tout  le 
poids  des  responsabilités  que  j’assume,  et  je 
fais  appel  à  tout' ce  que  j’ai  d’énergie  pour 
rester  digne  de  l’honneur  qui  m’échoit. 

Je  ne  songe  pas  à  dissimuler  l’émotion  que 
j’éprouve  à  devenir  le  chef  d’une  des  cliniques 
les  plus  célèbres  de  notre  Faculté,  une  de  celles 
qui  ont  le  mieux  établi  la  réputation  médicale 
de  la  France  hors  de  ses  frontières,  une  de 
celles  qui  ont  essaimé  par  le  monde  le  plus 
grand  nombre  d’élèves.  A  devenir  titulaire  de 
la  chaire  fondée  par  Guyon,  j’éprouverais  une 
réelle  angoisse  si  je  ne  disposais  pas,  pour 
m’aider  dans  ma  tâche,  du  faisceau  de  colla¬ 
borateurs  fidèles  qui  m’entourent  depuis  treize 
ans,  et  des  facilités  matérielles  que  je  dois  à  la 
possession  d’un  service  construit  spécialement 
pour  l’urologie,  et  le  plus  beau  qui  soit  en 
France. 

Vous  avez  été  témoin,  monsieur  le  Doyen, 
des  luttes  que  j’ai  dû  soutenir  pour  obtenir 
que  la  Clinique  Urologique  émigrât  de  Necker 
à  Cochin.  Témoin  n’est  pas  assez  dire  ;  vous 
avez  dirigé  ces  débats  avec  une  maîtrise  et 
une  impartialité  auxquelles  je  tiens  à  rendre 
immédiatement  hommage. 

Avouerai- je  qu’à  certaines  heures  je  me 
suis  demandé  si  ma  prétention  n’était  pas 
'  excessive  de  vouloir  rompre  une  très  ancienne 
tradition,.-  et  s’il  n'était  pas  trop  audacieux 
N“  4.  —  28  Janvier  1939. 


à  moi  de  chercher  à  réaliser  le  rêve,  que  j’avais 
conçu  en  le  bâtissant,  de  faire  du  pavillon 
Albarran  la  chaire  parisienne  de  l’Urologie 
moderne. 

Pour  avoir  vécu  pendant  trois  mois  au 
contact  presque  quotidien  du  service  de 
Necker,  alors  qu’un  premier  vote  du  Conseil 
de  la  Faculté  m’avait  d’abord  assigné  là  ma 
place,  je  me  suis  de  plus  en  plus  convaincu 
que  j’étais  dans  la  vérité,  et  qu’à  l’Urologie  du 
XX®  siècle  ne  seyait  plus  un  cadre  du  milieu 
du  xix®. 

A  l’apogée  de  sa  splendeur,  quand  l’ensei¬ 
gnement  de  Guyon  se  faisait  avant  tout  dans 
la  salle  de  la  Terrasse,  l’urologie  était  presque 
exclusivement  clinique.  Ce  fut  le  mérite 
immense  de  Guyon  d’avoir  su  tirer  de  l’ana¬ 
lyse  purement  clinique  tant  de  déductions 
passées  depuis  en  préceptes,  ces  préceptes  qui 
restent  toujours  la  base  de  l’urologie. 

Mais  quelle  transformaticn  dans  la  clinique 
urologique  depuis  cette  épcque  !  Parcourez 
la  série  des  volumes  classiques  dans  lesquels 
Guyon  a  condensé  son  enseignement.  Vous  n’y 
rencontrez  ni  la  cystoscopie,  ni  le  cathété¬ 
risme  des  uretères,  ni  les  examens  chimiques 
du  sang.  A  peine  y  est-il  fait  allusion  à  la 
radiographie,  et,  bien  entendu,  il  ri’y  est  pas 
question  de  la  radiographie  des  injections 
opaques.  Toutes  ces  explorations  qui  carac¬ 
térisent  l’urologie  moderne,  et  qui  toutes  ont 
été  conçues  ou  développées  plus  tard,  et  avant 
tout  par  l'École  française,  rendent  nécessaire 
une  organisation  matérielle  de  plus  en  plus 
complexe.  Il  est  bien  difficile  d’y  adapter  un 
service  construit  à  l’époque  où  ces  explora¬ 
tions  si  multiples  n’existaient  pas. 

Quand  le  Conseil  de  la  Faculté  décida,  au 
mois  de  juin,  de  me  faire  Venir  à  Necker,  il  fut 
convenu  formellement  que  j'y  étais  envoyé 
avec  mission  de  modifier  la  Clinique  Urolo¬ 
gique  de  telle  sorte  qu’elle  répondît  enfin  aux 
besoins  actuels  de  l’urologie  et  de  son  ensei¬ 
gnement.  On  me  chargeait  de  «  mettre  le  ser¬ 
vice  de  Necker  à  la  hauteur  du  service  de 
Cochin  »  qu’on  me  forçait  à  abandonner. 

^Pendant  troismois,  j’ai  passé  bien  des  heures 
en  compagnie  du  directeur  et  des  architectes 
de  Necker,  et  je  tiens  à  les  remercier  ici  d'une 
collaboration  qui  me  laisse  un  très  agréable 
■souvenir.  En  novembre,  nos  plans  étaient 
prêts. 
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Ils  avaient  pour  base  un  projet  conçu 
■depuis  longtemps  par  le  professeur  Legueu, 
et  dont  il  avait  cherché  en  vain  à  obtenir  la 
réalisation  :  la  descente  au  rez-de-chaussée  des 
policliniques,  et  en  particulier  de  cette  salle  de 
la  Terrasse  qui,  pour  tous  ceux  qui  ont  connu 
Guyon  à  l’apogée  de  sa  maîtrise,  symbohse  le 
berceau  de  la  Clinique  Ürologique. 

Certes,  il  a  dû  en  coûter  au  professeur 
Legueu,  lui  pour  qui  le  souvenir  de  Guyon- 
constituait  le  perpétuel  guide,  de  proposer 
la  suppression  de  ce  centre  vénérable  entre 
tous.  Mais  à  voir  ce  qu’était  devenue,  avec 
l’affluence  croissante  des  malades,  cette  salle 
de  policlinique,  encombrée  comme  une  place 
publique,  où  consultants,  explorés,  dilatés, 
lavés  se  coudoyaient  en  une  ahurissante  pro¬ 
miscuité,  il  sautait  aux  yeux  qu’une  transfor¬ 
mation  s’imposait.  Elle  s’imposait  d’autant, 
plus  que  les  policliniques  n’avaient  pas  de 
salles  d’attente,  et  que  la  foule  des  consultants 
n’ayait  d’autre  ressource  que  de  se  presser 
dans  les  couloirs  qui  faisaient  communiquer  le 
service  des  hommes  et  le  service  des  femmes, 
lî  n’est  religion  du  souvenir  capable  de  résister 
à  de  pareils  spectacles. 

Donc,  la  salle  de  la  Terrasse  était,  bien  avant 
moi,  condamn^ée  à  disparaître,  et  je  tiens 
beaucoup  à  ce  qu’il  soit  établi  que  je  ne  suis 
pour  rien  dans  sa  disparition. 

Cette  première  partie  du  plan  des  modifica¬ 
tions  du  service  de  Necker  est  en  voie  d’exécu¬ 
tion.  On  construit  actuellement  le  service  des 
policliniques  selon  les  plans  que  j’ai  fournis. 
Si  bref  et  si  virtuel  qu'aura  été  mon. passage 
à  Necker  en  1938,  du  moins  laisserâ-t-il  cette 
trace. 

Mais  le  service  de  Necker  ne  pouvait  rede¬ 
venir  digne  de  sa  réputation  que  si  l’on  regrou¬ 
pait  au  centre  même,  c’est-à-dire  sur  la  terrasse 
qui  unit  l’hospitalisation  des  hommes  à  l’hos¬ 
pitalisation  des  femmes,  les  services  d’explora¬ 
tions  cystoscopiques  et  radiographiques,  avec 
les  laboratoires  qui  en  constituent  les  indis¬ 
pensables  annexes. 

Dès  plans  prévus  comportaient,  sur  la 
Terrasse,  une  construction  à  deux  étages,  alu 
premier  :  cystoscopie  et  radiodiagnostic  ;  au- 
dessus,  tous  les  laboratoires  et  la  bibliothèque. 

Ces  plans  avaient  reçu  l’approbation  com¬ 
plète  aussi  bien  de  l’Université  que  de  l’Assis- . 
tance  pubUque. 
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Mais  leur  réalisation  engageait  une  dépense 
‘  importante,  alors  que  les  économies  sont,  à 
juste  titre,  à  l’ordre  du  jour.  Dans  l’état  actuel 
de  la  France,  il  était  déraisonnable  d’insister 
pour  obtenir  les  crédits  nécessaires.  C’est  ce 
qu’on  m’a  bien  fait  comprendre,  et  devant 
quoi,  en  bon  Français,  je  me  suis  immédiate¬ 
ment  incliné. 

Dans  ces  conditions  imprévues  et  nouvelles, 
j’ai  estimé  que  j’avais  le  devoir  de  redemander 
à  mes  Collègues  de  la  Faculté  de  me  laisser 
faire  l’enseignement  dont  j’ai  la  charge  là  où 
j’avais  la  certitude  de  pouvoir  le  faire  dans  im 
cadre  et  avec  une  organisation  dignes  de  Paris, 
c’est-à-dire  dans  mon  service  de  Cochin,  pour 
lequel  je  n’ai  besoin  d’aucun  crédit  nouveau. 
Da  majorité  de  mes  collègues  s’est  rendu 
compte,  comme  moi,  qu’on  ne  pouvait  plus 
désormais  m’imposer  d’abandonner  le  pavillon 
Albarran,  alors  qu’il  est  de  construction 
récente  et  forme  un'  bloc  homogène  adapté  à 
toutes  les  nécessités  actuelles. 

Pour  avoir  mesuré  l’étendue  de  mon  déses¬ 
poir,  quand  ils  m’avaient  arraché  à  ce  service 
qui  est  beaucoup  de  moi-même,  ils  peuvent 
concevoir  l’intensité  de  ma  gratitude,  aujonr- 
d’hui  où  je  vois  la  clinique  Guyon  installée  dans 
ce  pavillon  Albarran,  qüe  j’avais  commencé  à 
édifier  avec  amour,  il  5^  a  quinze  ans,  en  cares¬ 
sant  ce  grand  rêve. 

Vraiment  l’année  1938  m’aura  comblé  de 
faveurs  insignes,  en  faisant  successivement  de 
moi  le  président  de  l’Académie  de  chirurgie, 
un  membre  de  l’Académie  de  médecine,  le 
professeur  de  Clinique  Urologique,  et  en  me 
laissant  à  Cochin.  Oserai-je  vous  dire  que,  parmi 
tous  ces  bonheurs,  c’est  peut-être  à  ce  dernier 
que  j’attache  le  plus  haut  prix. 

Du  moins,  n’allez  pas  croire  que  ma  préten¬ 
tion  satisfaite  me  dissimule  quoi  que  ce  soit 
de  la  tâche  immense  que  je  dois  remplir  ici, 
si  je.  veux  que  la  cHnique  Guyon  continue  à 
être,  à  Cochin,  à  la  hauteur  des  mérites  qui  lui 
ont  Valu,  à  Necker,  sa  réputation  mondiale. 

A  vrai  dire;  la  réputation  de  l’hôpital  Necker, 
comme  centre  de  traitement  des  malaffles  des 
voies  urinaires,  ne  date  pas  seulement  de 
Guyon.  Elle  est  beaucoup  plus  ancienne,  et  ses 
origines  ne  manquent  pas  de  pittoresque. 

Dorsque  M™®  Necker  .installa,  dans  la  maison 
des  Bénédictines  de  Notre-Dame  de  Diesse, 
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sise  au  delà  de  la  barrière  de  Sèvres,  un  hospice 
de  120  lits  dont  la  fondation  avait  été  rendue 
possible  grâce  au  42  boo  livres  que  I^ouis  XVI 
avait,  dans  cette  intention,  mises  à  la  disposi¬ 
tion  de  son  ministre  des  Finances,  les  maladies 
des  voies  urinaires  ne  tenaient  pas  grande 
place  dans  la  pathologie  des  hôpitaux  de  Paris. 

Il  faut  atteindre  l’an  1829  pour  les  voir 
installées  officiellement  à  !’«  hospice  de  Cha¬ 
rité  »  fondé  par  Necker,  hospice  qui,  sous 
la  Révolution,  avait  changé  son  appellation 
primitive  pour  celle  d’hôpital  de  l’Ouest,  et 
auquel  le  Conseil  général  des  hôpitaux  avait, 
en  1800,  attribué  le  nom  de  Necker  en  hom¬ 
mage  à- la  mémoire  de  sa  fondatrice. 

C’est  en  effet  en  1829  qn’un  homme  jeune 
encore  — ■  il  n’a  que  trente-sept  ans  —  il  n’est 
ni  chirurgien  des  hôpitaux,  ni  même  ancien 
interne,  obtient  d’un  chirurgien  de  l’hôpital 
Necker,  Baffos,  douze  lits  de  sa  salle  Saint- 
Vincentpour  y  faire  des  lithotrities.  Cet  homme, 
c’est  Jean  Civiale. 

Depuis  cinq  ans,  Civiale  broie  les  pierres  de 
la  vessie,  et  l’opération  nouvelle  fait  sensation. 
Songez  que  l’Académie  des  sciences  n’a  pas 
jugé  indigne  d’elle  de  déléguer,  le  13  janvier 
1824,  au  domicile  du  jeune  Civiale,  une  com¬ 
mission  dirigée  par  Chaussier  et  Percy.  Et  cette 
commission  a,  de  ses  yeux,  vu  Civiale  intro¬ 
duire  dans  la  vessie  d’un  homme,  dont  l’his¬ 
toire  nous  a  conservé  le  nom  —  il  s’appelait 
Gentil  —  un  instrument  rectiligne  qui,  après 
s’être  emparé  de  la  pierre,  l’a  perforée  «  avec 
un  bruit  perçu  de  toute  l’assistance  ».  En  trois 
séances,  l’opération  avait  fait  de  ce  jeune 
homme,  depuis  si  longtemps  triste  et  souffre¬ 
teux,  <(  mortel  le  plus  gai  et  le  plus  heureux  », 
ce  sont  les  termes  mêmes  de  Civiale. 

Malgré  une  polémiq|ue  violente  sur  laquelle 
mieux  vaut  glisser,  la  réputation  de  Civiale 
fut  bientôt  telle  que  l’Assistance  publique 
manifesta  son  intention  de  faire  bénéficier 
ses  malades  des  bienfaits  de  l’opération  à  la 
mode.  Ainsi  l’urologie  avait  déjà  son  auréole 
quand,  voici  cent  dix  ans,  elle  pénétra  à 
l’hôpital  Necker. 

Eorsque  Civiale  mourut,  en  1867,  après  avoir 
occupé  dans  les  aimales  de  l’hôpital  une  place 
que  seiils',  jusqu’alors,  pouvaient  lui  disputer 
Eaeimec  et  Trousseau,  il  n’était  plus  seul  à 
dévoiler,  à  Necker,  les  mystères  de  la  pathologie 
urinaire.  Faisant,  avec  son  endoscope,  moins 


de  brait  que  n’en  avait  fait  la  hthotritie  à  ses 
débuts,  Désormeaux,  chirurgien  de  l’hôpital 
depuis  1862,  jetait  les  bases  de  l’exploration 
urologique  moderne,  en  étudiant  directement, 
sous  le  contrôle  de  la  vue,  l’intérieur  de  la 
vessie  et  de  son  canal  excréteur.  En  1853,  il 
avait  présenté  à  l’Académie  de  médecine 
l’embryon  du.  futur  cystoscope.  Dès  son  arri¬ 
vée  à  Necker,  il  s’était  mis  à  faire  des  leçons  sur 
<1  D’endoscope  et  ses  applications  au  diagnos¬ 
tic  et  au  traitement  des  affections  de  l’urètre 
et  de  la  vessie  ».  Des  planches  en  couleur  qui 
accompagnent  ses  leçons,  pubHées  en  1863, 
démontrent  à  n’en  pas  douter  que,  dès  cette 
époque,  on  savait  faire,  à  Paris,  et  l’Urétro- 
scopie  et  la  Cystoscopie.  Si  Désormeaux  n’était 
pas  mort  en  1878,  l’année  même  où  Edison 
inventait  la  lampe  électrique,  nul  doute  que 
Necker  n’eût  pas  laissé  à  l’étranger  l’idée 
féconde  de  remplacer  l’encombrante  larnpe  au 
gazogène  qui  éclairait,  de  l’extérieur,  le  tube  de 
l’endoscope,  par  la  lampe  électrique,  placée 
à  l’autre  extrémité  du  tube,  grâce  à  quoi  s’est 
créé  le  cystoscope  actuel. 

Si  Guyon  a  quelque  peu  éclipsé  de  sa  gloire 
incontestée  celle  de  ses  prédécesseurs,  il  est 
juste  de  proclamer  que  les  trois  maîtres  de 
Necker,  Civiale,  Désormeaux  et  Guyon,  ont 
tous  les  trois  bien  mérité  de  l’Urologie.  ■ 

Guyon  avait  succédé  à  Civiale  sans  aucun 
enthousiasme.  Chirurgien  des  hôpitaux  depuis 
1862,  il  avait  été  placé,  deux  ans  après,  dans  un 
service  de  la  Maternité  qui  ne  répondait  en 
rien  à  ses  aspirations.  C’est  surtout  pour 
quitter  la  Maternité  qu’il  accepte,  sur  le  con¬ 
seil  de  son  maître  Velpeau,  de  prendre  le 
service  que  la  mort  de  Civiale  laisse  vacant, 
avec  l’espoir  d’y  pouvoir  faire  aussi  de  la  chi¬ 
rurgie  générale.  Mais  chaque  homme  a  sa 
destinée.  A  peine  installé  dans  le  service  de 
Civiale,  Guyon  entrevoit  de  son  esprit  lucide 
tout  ce  qu’il  serait  beau  d’extraire  -  du  chaos 
que  constituait  encore  la  pathologie  urinaire. 
En  quelques  années,  à  grands  coups  d’ailes, 
ü  élève  l’urologie  à  la  hauteur  d’une  science 
et  acquiert  cette  réputation  universelle  qui 
dans  aucun  pays  ne  lui  fut  jamais  contestée, 
Comme  Hippocrate  était  pour  les  anciens  le 
père  de  la  Médecine,  les  urologues  du  monde 
entier  se  sont  plu  maintes  fois  à  saluer  en 
Guyon  le  père  de  l’Urologie. 


PARIS  MEDICAL 


84 

A  vrai  dire,  Gu5^on  était  admirablement  servi  _ 
par  les  circonstances.  Il  vivait  cette' époque 
merveilleuse  de  l’histoire  médicale  où  se 
déchiraient  coup  sur  coup  tant  de  voiles  inter¬ 
posés  entre  le  médecin  et  la  maladie.  Mais  celui 
qui  le  prèmier  sait  appliquer  dans  sa  sphère  les 
découvertes  faites  ailleurs,  celui  qui  sait 
s’en  servir  pour  défricher  les- terres  '  encore 
incultes  sur  lesquelles  s’acharne  son  effort, 
celui-là  a  fait  belle  œuvre  d’homme  de  science, 
et  celui-là,  en  urologie,  c’est  Guyon  d’abord. 

Autour  de  lui,  il  a  l’art  d’agglomérer  tout 
un  .faisceau  de  collaborateurs,  aptes  aux  dis¬ 
ciplines  auxquelles  il  fait  appel.  Mais  c’est  son 
génie  clinique  qui  fait  la  synthèse  nécessaire, 
pour  aboutir  à  une  méthode  qui  est,  à  mes  yeux, 
le  plus  beau  de  toute  son  œuvre,  celle  qui,  par 
des  moyens  infiniment  simples,  permet  à  tout 
clinicien  de  trouver  très  vite,  dans  le  dédale 
des  symptômes  accumulés,  le  fil  d’Ariane  qui 
va  sinon  aboutir  au  diagnostic  précis,  du  moins 
engager  dans  la  bonne  voie  qui  y  conduit. 

Des  collaborateurs,  bien  peu  sans  doute 
ont  su  les  choisir  mieux  que  lui.  De  Segond, 
Bazy,  Tuffier  et  Hartmann,  à  Gosset,  Proust, 
Duval,  Alglave  et  Grégoire,  combien  de  chi¬ 
rurgiens  ont  passé  par  son  École  et  en  ont 
conservé  l’empreinte  !  C’est  à  juste  titre  que 
la  plupart  lui  ont  voué  une  reconnaissance 
dont  j’ai  pu  personnellement  apprécier,  en  ces 
derniers  temps,  tout  à  la  fois  la  profondeur 
et/la  ténacité. 

Mais  que  dire  de  cette  phalange  d’urologues, 
tous  élevés  à  son  École,  qui  ont  nom  Poussor, 
Desnos,  Janet,  Noguès,  Michon,  Pasteau, 
Imbert,  et  Genouville,  mon  brave  médecin- 
chef  à  l'ambulance  15/3  d’août  1914,  et  cet 
original  Cathelin,  à  l’esprit  encyclopédique, 
et  surtout  les  deux  plus  grands,  Albarran  et 
Le^eu-!  Sous  l’impulsion  de  leur  maître,  on  les 
a' vus  s’engager  avec  enthousiasme  dans  des 
voies  nouvelles  allant  toujours  plus  loin,  mais 
qui,  toutes,  partaient  de  ce  centre,  de  ce  Necker 
dont  Guyon  était  l’âme. 

Avoir  créé  une  science  et  l’avoir  vue  pro¬ 
gressivement  atteindre,  entre  les  mains  de  ses 
élèves,  les  développements  qui  allaient  en  faire 
la  plus  précise  des  sciences  chirurgicales,  telle 
fut  la  destinée .  inconîparable  de  Guyon.  Son 
nom  restera,  à  travers  les  siècles,  un  des  plus 
prestigieux  dans  l’histoire  des  sciences  médi¬ 
cales. 
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Mais  Ü  est  juste  de  reconnaître  que  sa  gloire 
n’aurait  pas  été  aussi  complète  s’il  n’avait  pas 
eu  la  chance  de  rencontrer  en  Albarran  le 
cerveau  éblouissant  dont  l’éclat  a  su  illuminer 
toutes  les  obscurités  sur  lesquelles  il  a  projeté 
ses  rayons. 

Quelle  était  donc  la  nature  du  génie  dont 
était  doué  ce  jeune  Espagnol,  qui  avait  su  si  vite 
affinner  sa  supériorité'  en  arrivant,  en  1884, 
premier  à  l’internat,  devant  des  hommes  de 
l'envergure  de  Pierre  Delbet,  Fernand  Widal, 
Henri  Vaquez,  Pierre  Sébileau  ?  Son  génie  ! 
il  était  fait,  comme  celui  de  Delbet,  comme 
celui  de  Widal,  par  une  intense  curiosité, 
qui  ne  se  contentait  jamais  des  explications 
admises  et  considérées  comme  classiques,  si 
son  esprit  subtü  ne  les  jugeait  pas  logiques. 

Tout  de  suite,  il  avait  senti  la  nécessité 
d’armer  cette  curiosité  de  connaissances  appro¬ 
fondies  dont  les  chirurgiens  de  l’époque  avaient 
peu  tendance  à  s'embarrasser.  C’est  l'anatomie 
pathologique  qui  l'attire  d’abord,  et  l’on  a 
souvent  conté  comment  il  dut  à  une  petite 
affiche  d’un  cours  d’histologie  fait  par  Eatteux 
d’interrompre  son  existence  bruyante  d’étudiant 
fortuné,  pour  se  jeter  à  corps  perdu  dans  les 
études  microscopiques.  Il  devient  élève  de 
Ranvier,  et  séduit  particulièrement  par  l’étude 
histologique  si  complexe  des  néoplasmes  du 
testicule,  il  préparait,  dit-on,  une  thèse  sur 
ce  sujet  avant  de  regagner  Cuba,  son  île  natale, 
quand  Ranvier,  ayant  apprécié  les  quahtés 
exceptionnelles  de  ce  sujet  d’élite,  le  décida 
à  rester  à  Paris  et  le  poussa  dans  la  voie  des 
concours. 

Pendant  tout  son  internat,^  il  continue  ses 
études  d’anatomie  pathologique,  donî  il  va 
porter  les  reflets  à  la  Société  anatomique. 
Est-ce  prédestination  ?  Sa  première  com¬ 
munication,  en  1885,  concerne  une  tumeur 
du  rein.  Mais  ce  sont  les  tumeurs  des  mâchoires 
qui  l’attirent  surtout  alors.  ' 

Sa  quatrième  année  d'internat  le  conduit 
dans  le  service  de  Guyon.  Elle  va  fixer  son 
destin. 

Car  il  trouve  en  Guyon  le  maître  imprégné 
de  l’esprit  de  Claude  Bernard,  qui  est  en  train 
de  percer  les  mystères  de  la  physiô-pathologie 
urinaire  avec  l’aide  de  tout  ce  que  les  progrès 
récents  de  la  science  mettent  à  la  disposition 
des  chercheurs.  Ea  bactériologie,  la  chimie,  la 
chirurgie  expérimentale;  sans  compter  l'anï- 
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tomie  pathologique,  sont  là  aux  mains  d’une 
jeime  phalange,  et  Albarran  trouve  immédiate¬ 
ment  à  appliquer,  dans  ces  laboratoires  divers, 
sa  curiosité  toujours  inassouvie. 

Il  débute  par  un  coup  de  maître  en  montrant 
le  rôle,  dans  les  infections  urinaires,  de  la  «  bac¬ 
térie  pyogène»,  qu’il  identifie  avec  le  coli¬ 
bacille.  Sa  thèse  de  1889  sur  le  rein  des  uri¬ 
naires  est  une  révélation,  car  eUe  laisse  entrevoir 
que  le  rein  peut  s’infecter  par  voie  sanguine.' 
Iv’infection  descendante  du  rein  va,  dès  lors, 
prendre  le  pas  sur  son  infection  ascendante. 

Nous  sommes  en  1890.  Guyon  est  depuis 
treize  ans  professeur  de  Pathologie  externe. 
Il  mène  de  front,  le  matin,  son  service 
des  Voies  urinaires,  et,  le  soir,  ses  cours  à  la 
Faculté,  comme  le  professeur  Marion  et  moi- 
même  l’avons  fait,  depuis,  à,  son  exemple. 
Il  obtient  enfin  que  sa  chaire  de  Pathologie 
externe,  qui  fait  double  emploi  avec  celle  de 
hannelongue,  soit  transformée  en  chaire  de 
Clinique  des  maladies  des  voies  urinaires. 

Deux  ans  plus  tard,  il  entrera  à  l’Académie 
des  sciences,  ayant  atteint  le  faîte  des  honneurs, 
saus  que  sa  modestie  ait  jamais  intrigué  pour 
forcer  aucune  des  portes  qui  se -sont  ouvertes 
devant  son  seul  mérite.  De  professeur  Degueu 
ne  rappelait-il  pas  récemment  qu’à  cette 
même  date  Guyon,  le  grand  Guyon,  qui  avait 
déjà  dépassé  la  soixantaine,  n’était  encore  que 
chevalier  de  la  Dégion  d’honneur  ! 

Dès  qu’il  avait  été  nommé  professeur  de 
Clinique,  Guyon  avait  senti  la  nécessité  de 
perfectionner  matériellement  son  service.  Sur 
la  terrasse  qui  unit  le  service  des  hommes  au 
service  des  femmes,  il  avait  fait  construire 
le  pavillon  vitré  qu’on  voit  encore  aujoirrd’hui, 
et  qui  était  destiné  à  recevoir  laboratoires, 
bibhothèques,  musée,  et  surtout  la  pohchnique, 
cette  fameuse  salle  de  la  Terrasse.  En  outre, 
dans  une  partie  de  l’ancienne  chapelle  désaf¬ 
fectée,  ü  fait  édifier  l’amphithéâtre  métallique 
d’où  sont  partis,  pendant  cinquante  ans,  tous 
les  grands  enseignements  de  l’École  de  Necker. 

Daiis  ce  temple  de  l’Urologie,  le  laboratoire 
de  chimie  est  confié  à  Chabrier  ;  à  Noël  Hallé 
le  laboratoire  d’histo-bactériologie.  Quant  au 
premier  chef  de  cUniquei  c’est  naturellement 
Albarran. 

Pendant  onze  ans,  Albarran  va  continuer 


à  travailler  là  sous  l’égide  de  son  martre.  Ayant 
définitivement  fait  de  la  France  sa  patrie 
d’adoption,  il  sera  agrégé,  en  1892,  chirurgien 
des  hôpitaux  en  1894.  Il  ne  quittera  Necker 
que  lorsque  ses  fonctions  de  chirurgien  des 
hôpitaux  chef  de  service  l’obligeront,  pendant 
six  ans,  à  assurer  aüleirrs  un  service  de  chi¬ 
rurgie  générale,  puis  de  chirurgie  infantile. 
Il  y.  rentrera  enfin  en  triomphateur,  pour  y 
faire,  le  14  novembre  1906,  sa  première  leçon 
de  professeur  de  Clinique  des  maladies  des 
voies  urinaires.  Son  maître  Guyon,  à  la  retraite, 
l’a  désigné  comme  son  successeur.  Il  n’a  encore 
que  quarante-six  ans  ! 

De  quelles  découvertes  Albarran  n’eût-il 
pas  enrichi  l’Urologie  s’ü  avait  pu  continuer 
à  la  bien  servir  pendant  les  vingt-cinq  ans 
pendant  lesquels  la  chaire  de  Clinique  des 
voies  urinaires  était  officiellement  placée  entre 
ses  mains.  Un  sort  affreux  allait  l’abattre 
deux  ans  à  peine  après  son  accession  au  som¬ 
met.  Et  rien  n’est  plus  cruel,  dans  l’histoire 
de' la  Clinique  de  Necker,  que  le  spectacle  de 
Guyon  vieilli,  venant  pleurer  sur  la  tombe  de 
son  successeur  la  fin  du  drame  horrible  qui 
interrompait  si  vite  tous  les  espoirs  que  la 
science  avait  mis  en  lui. 

Qu’aurait  pu  nous  donner  encore,  en  effet, 
celui  qui,  avant  d’être  agrégé,  avait  déjà  écrit 
Les  T umeursde  la  vessie,  celui  qui  s’était  acharné 
à  trouver  un  moyen  pratique  pour  faire  péné¬ 
trer  des  sondes  dans  les  uretères,  et  avait 
abouti,  en  1S97,  à  l’invention  du  fameux  onglet, 
dont  il  n’est  pas  exagéré  de  dire  qu’il  a  trans¬ 
formé  l’urologie. 

Albarran  ne  laisse  pas  à  d’autres  le  soin  de 
tirer  du  cathétérisme  urétéral  les  conséquences 
révolutionnaires  qu’il  entraîne.  Pendant  huit 
ans,  il  accumule  document  sur  document. 
Mais  aussi,  quand,  en  1905,  il  fait  enfin  paraître 
cette  Exploration  des  fonctions  rénales  qui 
restera  toujours  comme  une  des  œuvres  les 
plus  savantes  de  la  médecine  française,  il 
aura  la  joie  de  la  terminer  par  ce  cri  de  vic¬ 
toire  ;  «Un  opéré  ne  doit  plus  mourir  par  insuf¬ 
fisance  rénale.  »  Si  la  néphrectomie  est  deve¬ 
nue  l’opération  non  meurtrière  qui  en  a  assuré 
le  splendide  développement,  c’est  à  Albarran 
qu’elle  le  doit. 

De  triomphe  de  ses  idées  n’allait  pas  sans 
de  rudes  combats.  Il  finissait  pourtant  par 
imposer  le  dogme  de  la  néphrectomie  précoce 
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dans  la  tuberculose  rénale,  cependant  qu’il 
écrivait  avec  Imbert  ce  traité  des  Tum-eurs 
du  rein  dans  lequel  Albarran  se  retrouve  tout 
entier  à  la  fois  anatomo-pathologiste,  physio¬ 
logiste,  clinicien  et  thérapeute  hors  de  pair. 

Tout  ce  que  son  art  comptait  de  subtil, 
tout  ce  que  son  expérience  lui  avait  démon¬ 
tré  vrai,  il  venait  de  l’écrire  dans  son  Traité 
de  Médecine  opératoire  des  voies  urinaires 
quand  le  mal  le  terrassa. 

J’ai  connu  la  morne  tristesse  qui  s’était 
abattue  sur  les  murs  de  la  Chnique  de  Necker 
pendant  les  longs  mois  oii  son  chef  s’éteignait 
lentement .  aux  rayons  du  soleil  d’Arcachon. 
De  là,  sans  illusion  sur  son  sort,  il  pouvait 
plus  facilement  diriger  ses  regards  du  côté  de 
cette  Espagne  d’où  il  était  parti  trente  ans 
auparavant,  sentant  bien  qu’il  ne  la  reverrait 
jamais  plus,  ni  cette  île  de  Cuba  qui  l’avait  vu 
naître,  ni  cette  ville  de  Sagua-la- Grande  qui 
s’honore  à  juste  titre  d’avoir  donné  à  la  méde¬ 
cine  im  de  ses  plus  puissants  novateurs. 

Je  ne  puis  m’empêcher,  messieurs,  de  trou¬ 
ver  admirable  cette  convergence  singulière 
qui  fait  naître,  en  deux  points  opposés  du  globe, 
Guyon,  dans  l’île  de  la  Réunion,  Albarran, 
dans  l’île  de  Cijba,  pour  les  réunir  à  Paris  et 
faire  de  la  Clinique  de  Necker  le  phare  dont 
les  éclats  ont  ébloui  le  monde. 

Et  quand  je  vois  naître,  lui  aussi,  hors  de  la 
France  métropolitaine,  dans  notre  empire 
de  l’Afrique  du  Nord,  cet  autre  grand  maître 
de  la  pathologie  rénale  que  fut  Fernand  Widal^ 
je  me  prends  à  penser  que  le  chaud  soleil  d'au 
delà  des  mers,  quand  il  vient  irradier  les  cer¬ 
veaux  des  enfants  dont  les  pères  ont  emj)orté 
au  loin  les  vertus  fécondes  de  leur  terre  ances¬ 
trale,  semble  singulièrement  favorable  au 
génie  mologique. 

C’est  à  la  triste  destinée  des  dernières  aimées 
d’Albarran  que  je  dois  d’être  urologue. 

Pour  assurer  la  suppléance  du  professeur 
que  le  mal  éloignait  de  Paris,  la  Faculté  avait 
dû  faire  appel  à  ses  agrégés.  Pendant  deux 
semestres,  Marion  avait  quitté  son  service  de 
Eariboisière  pour  continuer  à  Necker,  l’en¬ 
seignement  si  clair  que  depuis  deux  ans  il 
faisait  dans  le  service  Civiale.  Eenormant, 
ce  dilettante  que  l’mologie  ne  séduisit  jamais. 
Venait  d’achever  à  son  tom  un  semestre  de 
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suppléance.  Premier  du  concours  d’agrégation 
terminé  peu  auparavant,  j’étais  celui  à  qui 
revenait  régulièrement  sa  succession.  Ea  pro¬ 
position  de  la  Faculté  me  plongea  dans  nn 
grand  embarras. 

Je  n’avais  jamais  été  l’élève  ni  de  Guyon, 
ni  d’Albarran.  Si  j’avais,  étant  interne  de 
Duplay,  largement  profité  des  leçons  bril¬ 
lantes  des  jeunes  agrégés  qu’étaient  alors 
Eegueu  et  Marion,  ceux-ci  s’étaient  efforcés,  à 
l’Hôtel-Dieu,  de  ne  nous  enseigner  que  la  chi¬ 
rurgie  générale.  Mon  seul  maître  en  urologie 
avait  été  mon  Père.  Chirurgien  militaire  — 
et  c’est  à  sa  mémoire  que  je  dois  certainement 
l’honneur  de  nous  voir  entourés  ce  matin  par 
les  plus  éminents  représentants  de  la  Médecine 
militaire,  ma  Mère  et  moi  —  il  avait  à  soigner 
de  nombreux  urinaires  et  fréquentait  assidû¬ 
ment  le  service  de  Guyon.  Non  seulement 
il  m’avait  initié,  dès  mes  débuts  dans  la  méde¬ 
cine,  au  maniement  des  instruments  élémen¬ 
taires  de  l’urologie,  mais  il  m’avait  transmis 
de  son  mieux  l’enseignement  du  maître.  J’avais, 
sur  son  conseil,  avant  de  devenir  externe, 
déjà  lu  en  totalité  les  Cliniques  de  Guyon. 
Mais,  si  la  pathologie  du  testicule  m’attirait 
depuis  longtemps,  la  cystoscopie  et  le  cathé¬ 
térisme  des  uretères  n’avaient  encore  que  des 
secrets  pour  moi.  Jamais,  dans  ces  conditions, 
je  n’aurais  osé  assumer  la  charge  de  l’ensei¬ 
gnement  de  la  Clinique  Urologique  si  des  Hens 
très  chers  ne  m’avaient  uni  à  deux  hommes 
dont  là  vie  est  toute  de  traits  d’audace  :  Eéon 
Eabbé  et  Marcel  Eermoyez.  Ils  me  laissèrent 
entrevoir  l’avenir  que  j’ai  eu  la  chance  de  réa¬ 
liser  depuis.  Le  novembre  igio,  j’arrivais 
comme  agrégé  à  la  Clinique  de  Necker. 

J’y  fus  accueilli  par  le  chef  de  clinique,  mon 
collègue  d’internat  Heitz-Boyer.  Il  ne  me  cacha 
pas  sa  satisfaction  de  voir  s’installer  à  la  Cli¬ 
nique  l’anatomo-pathologiste  qu’il  considérait 
avant  tout  en  moi,  mais  il  ne  me  dissimula  pas 
davantage  son  étonnement  en  apprenant  que 
j’avais  l’intention  de  faire  à  la  Clinique  bien 
autre  chose  que  de  l’anatomie  pathologique. 
A  l’entendre,  l’urologie  était  rme  science  si 
complexe  que  les  quatre  mois  pour  lesquels 
j’arrivais,  en  principe,  à  Necker  suffiraient  à 
peine  à  me  mettre  au  courant  des  mystères 
essentiels  de  la  spécialité. 

Par  bonheur,  je  trouvai  à  la  Clinique  deux 
hommes  à  qui  je  consèrve  une  immense  recon- 
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naissance,  et  que  je  n’eus  pas  de  peine  à  per¬ 
suader  de  mon  désir  intense  d’être  au  plus  vite 
instruit  par  eux.  L’un  détenait  tous  les  secrets 
de  la  cystoscopie  et  du  cathétérisme  urétéral, 
c’était  Octave  Pasteau.  L’autre  était  en  train 
d’édifier  un  monument  grandiose  par  lequel 
il  transformait  la  physio-pathologie  rénale, 
c’était  Ambard. 

Octave  Pasteau  était  l’émanation  même  de 
Guyon  et  d’Albarran.  De  l’enseignement  du 
premier,  il  s’était  imprégné  si  bien  qu’on  avait 
l’impression  d’entendre  le  vieux  maître  parler 
par  sa  bouche.  Auprès  d’Albarran,  il  avait  vécu 
les  premières  heures  de  la  cystoscopie,  il  avait 
vu  naîbre  l’onglet,  lui-même  avait  perfec¬ 
tionné  le  cathétérisme  des  uretères.  Enseigneur 
exigeant,  précis  et  méthodique,  il  sut  en 
quelques  leçons  m’apprendre  l’essentiel  des 
explorations  cystoscopiques.  Mon  cher  Pas¬ 
teau,  merci  une  fois  de  plus. 

Quant  à  Ambard,  il  vivait  retiré,  en  sau¬ 
vage,  au  fond  de  son  laboratoire  de  chimie. 
Si  nous  n’avions  pas  été  collègues  directs  d’in¬ 
ternat,  j’aurais  hésité  à  aller  troubler  ses  re¬ 
cherches  pour  qu’il  m’en  fît  connaître  le  suc. 
Avec  une'  bonne  grâce  charmante,  il  interrom¬ 
pit  pendant  quelques  heures  ses  travaux 
pour  mettre  à  ma  portée  ces  lois  numériques 
de  la  sécrétion  de  l’ufée  qu’il  avait  fait  con¬ 
naître  à  la  Société  de  biologie  quelques  mois 
auparavant.  J’arrivais  ainsi  à  la  Clinique  à  ce 
moment  crucial  où  les  travaux  d’Albarran, 
basés  sur  l’étude  de  l’urine,'  allaient  se  trouver 
dépassés  par  les  études  faites  sur  le  sang,  et  par 
la  comparaison  du  milieu  urinaire  et  du  miheu 
sanguin. 

Si  j’avais  été  l’élève  de  Guyon  ou  d’Albar¬ 
ran,  il  est  probable  que,  jeune  agrégé  chargé 
d’assurer  la  continuité  de  la  Clinique,  je  n’au¬ 
rais  jamais  eu  l’audace  de  bouleverser  des 
méthodes  qui  y  étaient  devenues  la  règle.  Mais 
mon  indépendance  d’esprit  était  complète. 
Aucun  passé  n’obscurcissait  en  moi  la  révéla¬ 
tion  de  la  vérité  dont  Ambard  m’avait  fait  le 
confident.  Je  n’étais  pas  installé  à  Necker  de¬ 
puis  deux  mois  que  j’y  faisais  supprimer  les 
analyses  d’urine,  dont  les  résultats  inutiles 
absorbaient  tout  le  temps  du  laboratoire  de 
chimie,  et  que  je  demandais  à  Ambard  d’ap¬ 
pliquer  à  nos  malades  ses  lois  numériques  de 
la  sécrétion  de  l’urée.  Ambard  établit  pour  moi 
quelques  constantes  dès  la  fin  de  1910.  Il  y  vit 


la  confirmation  prévue  par  lui  de  ses  études 
physiologiques.  Mais  déjà  il  poursuivait 
d’autres  recherches,  et  la  constante,  vérité 
désormais  démontrée,  n’était  plus  pour  lui 
qu’une  base  pour  d’autres  travaux. 

Mon  cher  Ambard,  tu  es  là  parmi  nous. 
Merci  d’avoir  quitté  momentanément  Stras¬ 
bourg  pour 'participer  à  la  fête  d’aujourd’hui. 
Pour  moi,  elle  n’eût  pas  été  complète  sans  ta 
présence  à  mes  côtés.  Tes  maîtres  Albarran  et 
Widal  avaient  bien  deviné  en  toi  le  génial  cher¬ 
cheur  que  nous  admirons  tous  ! 

Excuse-moi  maintenant  de  rappeler  qu’il 
me  fallut  une  longue  insistance  pour  obtenir 
de  toi  l’abandon  momentané  de  tes  nouvelles 
recherches,  et  pour  te  faire  réaliser  en  grand 
l’exploration  de  mes  malades  par  le  moyen  de 
l’azotémie  et  de  la  constante  uréique. 

Enfin,  deux  infirmières  furent  éduquées. 
Ambard  avait  appris  à  l’une  à  faire  les  dosages 
de  l’urée  du  sang,  fort  peu  répandus  encore, 
tandis  que  j’avais  instruit  l’autre  dans  l’art 
délicat  de  vider  parfaitement  une  vessie  à  la 
sonde.  Ainsi  vit-on  bientôt,  à  la  Clinique  de 
Necker,  l’azotémie  et  la  constante  devenir  le 
critérium  de  l’exploration  fonctionnelle  glo¬ 
bale  des  reins,  à  une  époque  où  cette  azotémie, 
dont  le  professeur  Achard  avait  le  premier 
entrevu  l’avenir,  restait  dans  l’esprit  de  Widal 
réservée  à  l’établissement  du  pronostic  du  mal 
de  Bright. 

Je  n’étonnerai  personne  en  .disant  que  cet 
agrégé,  qui  osait  bouleverser  les  méthodes 
d’explosations  d’une  Clinique  qu’on  lui  avait 
confiée  depuis  quelques  mois  à  peine,  soulevait 
bien  des  critiques  et  rencontrait  peu  de  parti¬ 
sans.  Mais  il  se  sentait  approuvé  par  les  inaîtres 
de  Necker  qui,  de  haut  et  de  loin,  veillaient 
sur  leur  Clinique,  et  qui  voyaient  avec  joie  un 
jeune  ne  pas  craindre  de  faire  ce  que  leur  esprit 
scientifique  les  aurait  sans  doute  poussés  à 
faire  eux-mêmes  s’ils  avaient  encore  été  là. 

Pendant  quatre  semestres  successifs,  sou¬ 
tenu  par  lés  encouragements  de  Guyon  et  d’Al¬ 
barran,  j’ai  eu  ainsi  l’honneur  insigne  d’ensei¬ 
gner  l’urologie  dans  cette  Clinique  si  pleine  de 
gloire,  et  dans  cet  amphithéâtre  tont  rempli 
encore  de  l’écho  des  deux  plus  grandes  voix 
de  la  science  urologique.  Pour  que,  vingt-six 
ans  plus  tard,  j’aie  renoncé  au  nouvel  hon¬ 
neur  qui  m’était  offert  d’y  reprendre  officielle¬ 
ment  la  parole  comme  chef  de  l’Urologie  fran- 
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çaise,  il  faut  que  j’aie  eu  des  raisons  bien  pro¬ 
fondes.  Déjà,  je  vous  en  ai  dit  l’essentiel. 

Pardonnez-moi,  messieurs,  si  je  viens  de 
m’appesantir  quelque  peu  sur  cette  période 
de  l’histoire  de  la  Clinique  de  Necker  à  laquelle 
j’ai  consacré  deux  ans  de  travail  acharné.  Mais 
comme  ces  deux  années  semblent  avoir  été  sys¬ 
tématiquement  négligées  par  tous  ceux  qui  ont, 
en  des  jours  solennels,  célébré  les  fastes  de 
l’École  de  Necket,  je  crois  avoir  le  droit  de  dire 
aujourd’hui  que,  si  je  n’appartiens  à  l’École  de 
Necker  que  par  l’esprit,  j  ’ai  le  sentiment  d’avoir 
fait  pour  elle,  pendant  deux  années,  une  œuvre 
qui  méritait  mieux  que  le  silence  complet. 

Le  13  novembre  1912,  le  professeur  Legueu 
prenait  possession  de  cette  Clinique  qui  avait 
été  le  rêve  de  toute  sa  vie.  Sa  leçon  inaugu¬ 
rale  n’était  qu’un  long  cri  de  triomphe.  Dans 
les  disciplines  biologiques  multiples  qui,  de 
plus  en  plus,  s’unissent  pour  résoudre  les  pro¬ 
blèmes  difficiles  de  la  pathologie  urinaire,  il 
faisait  admirer  un  des  plus  beaux  monuments 
de  la  science  médicale  moderne.  Pour  en  assu¬ 
rer  la  conservation  et  le  progrès,  il  promettait 
de  tenir  haut  et  ferme  le  flambeau  del’LTrologie 
française. 

Cette  prorfiesse,  il  l’a  tenue  dignement  au 
cours  des  vingt  années  pendant  lesquelles 
Necker  a  retenti  de  l’élégance  de  ses  accents  et 
de  l’harmonie  de  sa  voix  musicale.  Les  Ar¬ 
chives  de  la  Clinique  de  Necker  reflètent  le 
travail  intense  qui  s’est  effectué  sous  sa  direc¬ 
tion,  avec  des  collaborateurs  qui  avaient  nom 
Papin,  Ambard,  Marsan,  de  Berne-Lagarde, 
Verliac,  Chabanier,  Fey,  Truchot,  Flandrin, 
Gaume,  Dossot,  et  bien  d’autres.  C’est  à  juste 
titre  qu’au  moment  où  il  a  quitté  la  Clinique, 
en  1933,  ses  élèves  lui  ont  rendu  l’hommage  su¬ 
prême  d’un  livre  jubilaire  où  se  trouve  résu¬ 
mée  toute  sa  vie  de  labeur  fécond  et  de  métho¬ 
dique  enseignement. 

Mais  l’activité  de  la  Clinique  est  loin  de  re¬ 
présenter  toute  l’œuvre  du  professeur  Legueu. 
En  fondant  en  1916,  en  pleine  guerre,  la  So¬ 
ciété  française  d'urologiei  il  a  rendu  un  im¬ 
mense  service  à  l’Urologie  française.  Dans  ces 
réunions  qui  attirent  tous  les  mois,  à  Necker,  les 
meilleurs  de  nos  urologues,  il  n’est  question 
nouvelle  qui  n’ait  été  rapidement  présentée^ 
discutée  et  mise  au  point.  Quand  il  n’aurait  eu 
que  cette  heureuse  initiative,  le  fondateur  de 
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la  Société  française  d’urologie  aurait  bien 
mérité  de  notre  spécialité. 

Mais  il' a  fait  beaucoup  plus.  Au  temps  de 
Guyon  et  d’Albarran,  tout  ce  qui,  dans  le 
monde,  s’intéressait  à  l’urologie  venait  rendre 
visite  à  la  Clinique  de  Necker.  Ces  visites  de 
l’étranger,  le  professeur  Legueu  a  tenu  à  les 
rendre.  Et  ce  n’est  pas  seulement  dans  les 
réunions  trisannuelles  de  la  Société  interna¬ 
tionale  d’urologie  que  l’étranger  a  entendu 
sur  place  le  salut  enchanteur  de  la  France.  En 
allant  personnellement  porter  la  bonne  parole 
à  tant  de  centres  lointains,  pour  ,1a  plupart 
fondés  par  tels  de  ces  élèves  qui  étaient  venus 
jadis  s’imprégner  à  Necker  de  l’enseignement 
de  Guyon  ou  de  celui  d’Albarran,  il  a  rempli  de 
façon  parfaite  son  rôle  de  chef  d’école  de  l’Uro¬ 
logie  française. 

Je  m’efforcerai  de  le  remplir  au  mieux  à  mon 
tour.  Nos  collègues  étrangers  savent  à  qùel 
point  leurs  amis  de  France  tiennent  à  être  liés 
avec  eux  de  façon  toujours  plus  étroite.  Les 
plus  proches,  j'ai  nommé  nos  collègues  de  Bel¬ 
gique,  me  font  l’honneur,  en  ce  jour,  d’une  délé¬ 
gation  imposante  dont  je  suis  profondément 
touché.  Et  quelle  n’est  pas  mon  émotion  de 
voir  ici  un  de  mes  collègues  espagnols,  le  pro¬ 
fesseur  Covisa  !  De  plus  lointains  m’ont  écrit 
qu’ils  seraient  de  cœur  avec  moi  dans  la  mani¬ 
festation  d’aujourd’hui.  Écoutez  dans  quels 
termes  certains  d’entfé  eux  ont  su  le  faire. 
Je  les  extrais  d’uné  lettre  qui  m’est  parvenue 
hier  de  cette  Roumanie  si  chère  à  nos  cœurs. 

«  L'Urologie,  française  de  naissance,  fran¬ 
çaise  par  sa  glorieuse  majorité,  française  dans 
et  par  ses  Allés  mêmes,  qui  ne  pourront  jamais 
exactement  traduire  tant  et  tant  de  termes 
urologiques  qu’elles  seront  toujours  forcées  de 
garder  en  bon  français,  l’Urblogie  restera  à  tout 
jamais  VAlma  Mater  française  —  et  excusez- 
moi  de  citer  la  fin  de  la  phrase  —  dans  son  im¬ 
posante  et  impérissable  apothéose  que  lui 
assurera  dorénavant  l’École  de  Uochin.  » 

Vous  voyez,  messieurs,  à  quel  point  l’affec¬ 
tion  de  nos  amis  étrangers  sait  user  de  l’hyper¬ 
bole.  J’y  veux  voir  avant  tout  la  preuve  que 
ceux  qui  nous  aiment  dans  le  monde  con¬ 
tinuent  à  regarder  du  côté  de  la  France,  en  la 
prenant  pouf  guide.  Que  nos  amis  lointains 
sachent  bien,  s’ils  en  ont  jamais  pu  douter,  que 
tous  les  bons  Français  n’ont  jamais  cessé  leur 
effort,  et  qu’ils  travaillent  plus  que  jamais  pour 
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que  leur  France,  douce,  libre,  et  aussi  pacifique 
que  forte,  continue  pleinement  sa  mission. 

Quand  le  professeur  1/egueu^  quitta  la  Cli¬ 
nique,  en  1933,  le  professeur  Marion,  déjà  à  la 
retraite  comme  chirurgien  des  hôpitaux,  ma¬ 
nifesta  le  désir  de  couronner  sa  carrière  en  de¬ 
venant  professeur  de  Clinique  Urologique.  Cela 
ne  pouvait  guère  pourtant  accroître  la  réputa¬ 
tion  d’urologue  hors  de  pair  qu’il  s’était  ac¬ 
quise  à  l’hôpital  Lariboisière,  dans  ce  ser'wce 
Civiale  où  il  avait  succédé  au  professeur  Hart¬ 
mann  en  1908,  et  où,  pendant  vingt-cinq  ans, 
il  avait  enseigné,  par  la  parole,  par  la  plume  et 
par  l’exemple,  tant  de  génération  d’élèves, 
achevant  de  faire  de  l’École  de  Lariboisière, 
après"  Hartmann,  son  fondateur,  une  digne 
émule  de  l’École  de  Necker.  Avec  lui,  c’est  bien 
l’École  de  Lariboisière  qui  s’est  transportée 
à  Necker.  Pas  plus  que  moi,  Marion  n’avait  été 
l’élève  ni  de  Guyon,  ni  d’Albarran.  Si  tous  les 
urologues  sont,  par  définition,  leurs  disciples, 
en  fait,  on  peut  dire  que  l’École  de  Necker  a 
vu  s’achever  son  existence  réelle  avec  le  départ 
du  professeur  Legueu. 

Pendant  les  cinq  années  qu’il  vient  de  passer 
à  la  Clinique  Urologique,  le  professeur  Marion 
n’a  eu,  pour  faire  œuvre  utile,  qu’à  continuer 
le  cycle  de  son  enseignement  de  Lariboisière. 
Mais  il  a  pU  constater  par  lui-même  que,  si 
Necker  était  plus  que  jamais  riche  de  malades 
et  de  réputation,  le  cadre  dans  lequel  s’exer¬ 
çait  son  activité  commençait  à  soufîrir  singn- 
lièfement  des  injures  du  temps.  Les  planchers 
menaçaient  de  s’effondrer  les  uns  après  les 
autres.  Pendant  bien  des  mois,  il  a  dû  se  priver 
d’une  partie  de  son  service  pour  céder  la  place 
aux  charpentiers  et  aux  maçons.  Mieux  que 
personne,  il  a  été  à  même  de  se  rendre  compte 
du  contraste  de  plus  en  plus  manifeste  existant 
entre  la  place  que  la  Clinique  de  Necker  avait 
la  juste  prétention  de  toujours  tenir  dans  le 
monde  et  l’insuffisance  progressive  de  son  or¬ 
ganisation  matérielle. 

La  Clinique  de  Necker  était  loin,  en  effet, 
d’avoir  subi  les  transformations  qu’imposaient 
les  progrès  toujours  croissants  de  l’urologie. 
Il  était,  certes,  émouvant  de  retrouver  en  elle 
les  murs  illustrés  par  Guyon,  ces  murs  aux¬ 
quels  il  semblait  fort  que,  dans  une  pensée 
pieuse,  on  ne  voulût  rien  changer.  A  vrai  dire, 
le  professeur  Legueu  avait,  malgré  tout,  senti 


le  besoin  de  moderniser  la  vieille  Clinique  dé 
son  maître.  Il  n’avait  voulu  ou  n’avait  pu  le 
faire  qu’en  adjoignant  à  la  Clinique  un  bâti¬ 
ment  dont  la  construction  était  achevée  en 
1926,  et  qui  se  trouvait  placé  à  l’extrémité  du 
service  des  femmes.  Il  comportait  un  groupe- 
opératoire  et,  au  rez-de-chaussée;  un  groupe 
d’explorations  cystoscopique  et  radiographique 
qui  s’avéra  très  vite  tout  à  fait  insuffisant. 

A  l’heure  actuelle,  presque  tous  les  malades 
d’un  service  d’urologie  sont  destinés  à  passer 
aux  saUes  de  cystoscopie  et  aux  salles  de  radio- 
diagnostic.  Or  ces  salles  sont  non  seulement,  à 
Necker,  de  dimensions  beaucoup  trop  res¬ 
treintes,  mais  elles  se  trouvent  placées  telle¬ 
ment  à  la  périphérie  du  service  que,  pour 
conduire  un  malade  de  la  salle  des  hommes  à  la 
cystoscopie  ou  à  la  radiographie,  il  faut  lui 
faire  traverser  successivement  les  consulta¬ 
tions,  le  service  des  femmes,  le  groupe  opéra¬ 
toire  ;  là,  lui  faire  prendre  un  ascenseur,  qui 
aboutit  lui-même  en  haut  d’im  escalier  ;  et 
c’est  à  bras-le-corps  qu’il  faut  transporter  le 
malade  de  l’ascenseur  aui  tables  de  cystosco¬ 
pie  ou  de  radiodiagnostic.  Comment  admettre 
pareille  complication  dans  une  Clinique  que  sa 
réputation  oblige  à  toujours  servir  de  modèle  ! 

A  vrai  dire,  la  Clinique  de  Necker  est  loin 
d’être  la  seule  qui  se  ressente  péniblement  de 
la  vétusté  des  hôpitaux  de  Paris.  Trop  de  Cli¬ 
niques  parisiennes  font  encore  piètre  figure, 
lorsqu’on  les  compare  non  seulement  aux  ser¬ 
vices  modernes  qui  ont,  depuis  vingt  ans, 
éclos  partout  à  l’étranger,  niais  aux  groùpes 
hospitaliers  que  tant  de  villes  de  France  cons¬ 
truisent  à  l’heure  actuelle.  Lyon  a -achevé  sa 
superbe  cité  hospitalière  de  Grange-Blanche. 
Lille  construit  une  autre  cité  qui  promet  d’être 
une- merveille.  D’autres  poussent  actuellement 
à  Bordeaux,  à  Montpellier.  J’ai  plaisir  à  en 
féliciter  mes  collègues,  les  professeurs  de  Cli¬ 
nique  Urologique  des  diverses  Facultés  dè 
France,  qui  me  font  aujourd’hui  un  cortège  dont 
je  suis  ému  au  delà  de  toute  expression.  Jean¬ 
brau,  Gayet,  Dubois,  Chauvin,  Cibert,  Migi- 
niac,  Lepoutre,  Darget  sont  là;  Quel  magiiit 
fique  symbole  de  la  sympathie  profonde  qui 
unit  tous  les  membres  de  la  grande  famille 
urologique  française  ! 

Si  nous  ne  placions  pas  nos  espoirs  dans  les 
efforts  réunis  de  notre  Recteur,  de  notre  Doyen 
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et  de  notre  nouveau  Directeur  de  l’Assistance 
publique,  M.  Serge  Gas,  que  je  suis  heureux 
de  saluer  ici,  nous  pourrions  craindre  qu’avant 
longtemps  Paris,  la  première  des  villes  uni¬ 
versitaires  de  France,  se  voie  distancer,  et  de 
loin,  dans  ses  Cliniques  hospitalières,  dont  l’ins¬ 
tallation  matérielle  est  pourtant  de  primordiale 
importance. 

Pour  n’être  plus  Clinique  Urologique,  le  ser¬ 
vice  de  Necker  n’en  gardera  pas  moins  sa 
vieille  répntation.  Mon  ami  Gouverneur,  que  . 
j’ai  l’honneur  de  compter  parmi  mes  plus 
chers  élèves,  va  le  diriger  de  sa  main  ferme  de 
chirurgien  habile.  Son  œuvre  urologique  passée 
est  garante  d’un  avenir  que  j’entrevois  parti¬ 
culièrement  brillant.  Aussi  bien  Gouverneur 
sait-il  que  mon  désir  est  aussi  intense  que  le 
sien  de  voir  les  deux  grands  services  d’urologie 
de  la  rive  gauche  vivre  en  une  entente  par¬ 
faite  et  travailler  en  une  réelle  symbiose. 

La  transformation  du  pavillon  Albarran  en 
Clinique  Urologique  porte  à  quatre  le  nombre 
des  Cliniques  dont  se  ,pare  mon  cher  hôpital 
Cochin. 

C’est  d’abord", la  Clinique  médicale  de  mon  - 
ami  Marcel  Labbé.  J’aurais  aimé  le  voir  ici 
aujourd’hui,  pour  le  remercier  de  vive  voix  de 
l’hospitalité  qu’il  veut  bien  me  doimer  quoti¬ 
diennement  dans  cet  amphithéâtre,  qui  est  le 
sien,  en  attendant  que  la  Clinique  Urologique 
possède  son  amphithéâtre  propre.  Que  le 
professeur  agrégé  Boulin,  qui  assure  savam¬ 
ment  la  suppléance  de  son  maître,  veuille 
bien  être  auprès  de  lui  l’interprète  de  ma 
gratitnde.. 

Mais  que  mes  élèves  sachent  bien  que  la 
salle  où  nous  sommes  a  retenti  des  accents  des 
plus  grands  maîtres  de  la  pathologie  médicale 
du  rein  :  Marcel  Labbé,  Achard,  Widal.  Wi- 
dal,  dont  on  célébrait  ici  même  la  mémoire,  il 
y  a  quarante-huit  heures  à  peine  ;  le  professeur 
Achard,  dont  l’existence,  tout  entière  de  la¬ 
beur  acharné  et  de  fécondes  découvertes,  est 
une  démonstration  vivante  que  rien  n’est, 
plus  qué  le  travail,  capable  de  conserver  à 
l’homme  une  persistante  et  superbe  jeunesse. 

Au  fond  de  l’hôpital,  c’est  la  Clinique  chirur¬ 
gicale  de  mon  ami  Lenormant,  le  successeur 
du  professeur  Pierre  Delbet  ;  Delbet  qui,  de 
mes  maîtres,  est  celui  dont  je  me  vante' d’avoir 


shrtout  gardé  l’empreinte  ;  Delbet,  qui  m’a, 
tout  récemment  encore,  donné  une  preuve 
magnifique  de  son  affection  ;  le  grand  Pierre 
Delbet,  à  qui  j%  suis  heureux  de  pouvoir  redire 
ici  l’ardeur  de  mon  respectueux  attachement. 

L’autre  Clinique  de  Cochin,  c’est  la  Clinique 
de  Chirurgie  orthopédique  de  mon  collègue  le 
professeur  Mathieu,  installée  dans  ce  pavillon 
Lister  que  j’aime,  car  il  me  rappelle  mes  pre¬ 
miers  débuts  et  mes  impressionnantes  fonc¬ 
tions  de  bénévole,  en  l’an  i8g6,  sous  l’égide 
du  bon  Édouard  Schwartz. 

Si  l’on  songe  que,  de  l’autre  côté  de  la  rue  du 
Faubourg-Saint- Jacques,  se  dresse  le  bâtiment 
tout  neuf  de  la  Clinique  obstétricale  de  mon 
collègue  le  professeur  Couvelaire,  on  peut 
juger  de  l’importance  des  centres  d’ensêigne- 
ment  qui  se  trouvent  concentrés  entre  le  Val- 
de-Grâce  et  l’Observatoire. 

Encore  ne  désespérons-nous  pas  de  voir  un 
jour  la  Clinique  gynécologique  de  mon  ami 
Pierre  Mocquot  émigrer  de  Broca  pour  s’ins¬ 
taller  ici,  en  une  place  qui  lui  est  depuis  long¬ 
temps  réservée. 

Ce  ne  sont  pas,  d’ailleurs,  autour  de  nous  les 
terrains  utilisables  qui  manquent. 

Or  nous  sommes,  à  Cochin,  relativement 
proches  de  la  Faculté  de  médecine,  et  juste  à 
mi-chemin  entre  la  Faculté  et  la  Cité  Univer¬ 
sitaire,  laquelle  est  certainement  destinée  à 
abriter  un  nombre  toujours  croissant  d’étu¬ 
diants,  ■  voire  de  médecins,  tant  français 
qu’étrangers. 

Cochin  apparaît  donc  bien  comme  le  centre 
destiné  à  constituer  ce  grand  hôpital  des  Cli¬ 
niques  dont  je  suis  persuadé  qu’a  rêvé  plus 
d’une  fois  notre  Recteur,  notre  ancien  Doyen, 
mon  ami  le  professeur  Roussy,  qui  veut  bien 
honorer  cette  leçon  de  sa  présence.  Lui  c^ui  a 
accompli  déjà  tant  de  grandes  choses,  j’ose 
espérer  qu’il  entreprendra  un  jour,  dès  qu’il  le 
jugera  possible,  pour  sa  chère  Faculté  de  méde¬ 
cine,  déjà  régénérée  grâce  à  lui  dans  les  bâti¬ 
ments  qui  s’achèvent  près  de  Saint-Germain- 
des-Prés,  l’efîort  qui  fera  définitivement  de 
Cochin  le  plus  grand  et  le  plus  beau  des  centres 
d’enseignement  clinique  de  la  capitale. 

Mais  déjà  M.  Couteaux,  notre  sympathique 
Directeur,  a  le  droit  d’être  fier  des  domaines 
sur  lesquels  il  règne.  J’y  ai,  à  l’heure  actuelle, 
passé,  pour  ma  part,  plus  de  vingt-quatre  ans 
de  ma  vie  hospitalière. 
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Le  pavillon  Albarran,  dont  vous  pourrez 
admirer  l’envergure  en  sortant  d’ici,  à  moins 
de  cent  mètres  à  votre  droite,  a  remplacé 
en  1926  les  bâtiments  lézardés  que  j’occupais 
depuis  le  retour  de  la  guerre.  Ils  . étaient  de 
date  fort  ancienne.  Ils  avaient  été  bâtis  en  1613 
pour  une  communauté  de  pères  capucins. 
Ceux-ci  les  ayant  quittés  en  1785,  Louis  XVI 
y  fit  installer  un  hôpital  de  vénériens,  que 
Michel  CuUerier  dirigea  pendant  quarante- 
trois  ans,  et  auquel  il  fit  donner  le  nom  d’hôpi¬ 
tal  du  Midi. 

A  ce  nom  d’hôpital  du  Midi,  on  évoque 
immédiatement  celui  qui  l’a  rendu  célèbre, 
Ricord. 

Le  pavillon  Albarran  est  le  successeur  direct 
du  service  de  Ricord.  C’est  dans  le  service 
même  que  Ricord  illustra  peadant  trente  ans, 
de  1831  à  1860,  que  j’ai  travaillé  à  Cochin,  de 
1919  à  1926. 

Je  n’en  étais  pas  autrement  fier,  car  ü  était 
difficile  d’imaginer  service  plus  délabré  que 
celui  dans  lequel  Ricord,  avec  sa  verve  endia¬ 
blée,  avait  jeté  le  désarroi  dans  les  rangs  des 
vénéréologues  de  son  époque,  avait  séparé  défi, 
nitivement  la  blennorragie  de  la  syphilis,  et 
s’était  montré  le  roi  incontesté  de  la  pathologie 
génitale  de  l’homme.  Les  rats  des  catacombes 
rongeaient  chaque  nuit  les  portes  et  les  plan¬ 
chers  à  mesure  qu’on  réparait  les  dégâts  qu’ils 
avaient  causés  la  nuit  précédente.  Ils  pous¬ 
saient  même  parfois  l’audace  jusqu’à  courir  sur 
les  lits.  Aux  nombreux  étrangers  qui  ne  crai¬ 
gnaient  pas  de  me  rendre  visite  dans  ce  ser¬ 
vice  misérable,  j’avais  beau  montrer  le  pavillon 
carré  au  toit  pointu  qui  avait  servi  de  salle 
d’opération  à  Ricord,  j’avoue  que  j’avais 
quelque  honte  à  révéler  à  mes  visiteurs  quelles 
masures  abritaient  encore,  en  plein  xx®  siècle, 
certains  services  des  hôpitaux  de  Paris. 

Et  c’est  bien  pour  cela  que  le  service  de 
Ricord  avait  fini  par  être  abandonné  par  mon 
prédécesseur  immédiat,  Édouard  Michon,  dont 
le  nom  évoque  une  des  plus  belles  lignées  chi¬ 
rurgicales,  et  dont  le  masque  ascétique  recèle 
l’esprit  le  plus  fin,  la  conscience  la  plus  droite 
et  la  plus  charitable,  aussi  bien  que  le  plus  pré¬ 
cis  des  sens. cliniques. 

Depuis  longtemps  déjà,  l’hôpital  avait  perdu 
son  nom  d’hôpital  du  Midi,  et  même  celui  de 
Ricord,  à  qui  très  justement  on  l’avait  en¬ 
suite  consacré.  Il  n’était  plus  que  Cochin 


annexe,  progressivement  absorbé  par  son  puis¬ 
sant  voisin,  dont  les  baraques  en  bois  s’étaient 
peu  à  peu  transformées  en  beaux  pavillons 
modernes.  Ainsi,  voit-on  à  l’heure  actuelle 
s’élever,  aux  Enfants-Malades,  des  bâtiments 
somptueux  qui  écrasent,  du  haut  de  leurs  cinq 
étages,  le  vieil  hôpital  Necker,  qui  a  déjà  perdu 
sa  porte,  et  qui  n’a  presque  plus  son  nom. 
L’hôpital  Cochin  annexe  fut  englobé  dans  l’hô¬ 
pital  Cochin  l’année  même  où  j’y  devins 
chef  de  service. 

Mon  pretnier  soin  fut  de  faire  transformer 
l’appellation  officielle  autant  qu’étrange  de 
Service  de  chirurgie  des  maladies  vénériennes 
que’ le  service  portait  encore.  Il  devint' offi¬ 
ciellement  un  Service  des  voies  urinaires  en 
juillet  1919.  Je  fus  en  outre  autorisé  à  y  ouvrir 
une  salle  de  femmes  ;  il  avait  jusque-là  été 
réservé  exclusivement  aux  malades  du  sexe 
fort. 

Dès  lors.  Je  n’eus  plus  qu’une  pensée  : 
obtenir  la  reconstruction  totale  du  service. 

Le  jour  où  je  pùs  décider  le  Directeur  général 
de  l’Assistance  pubhque  à  venir  voir  les  choses 
sur  place,  la  condamnation  fut  immédiate. 

Mais  il  restait  à  persuader  le  Directeur  géné¬ 
ral  de  la  nécessité  d’édifier  ici  non  pas  un  ser¬ 
vice  quelconque  de  chirurgie,  dont  les  archi¬ 
tectes  avaient  déjà  dressé  les  plans,  mais  un 
service  d’un  type  nouveau,  construit  spéciale¬ 
ment  pour  la  chirurgie  urinaire,  et  parfaitement" 
adapté  à  ses  explorations. 

Sans  doute  le  D^^  Mourier  se  souvintj! 
alors  que,  lorsqu’il  était,  pendant  la  guerre. 
Sous-secrétaire  d’État  au  Service  de  santé,  il 
m’avait  vu  dessiner  les  plans  de  maint  hôpital 
en  baraques  annexé  à  mon  auto-chir.  Il 
voulut  bien  me  faire  confiance,  et  m’autorisa 
à  étabhr  moi-même  les  plans  du  service  spécial 
que  je  rêvais,  et  dont  le  type  n’existait  nulle 
part  encore  dans  le  mopde.  J’en  garde  au 
sénateur  Mourier  une  éternelle  reconnaissance. 

De  la  collaboration  qui,  pendant  trois  années, 
nous  a  réunis,  M.  Nicaise,  M.  Guerrier,  les 
habiles  architectes  de  l’Assistance  pubhque, 
mon  ami  Duthu,  pres'tigieux  ingénieur,  et  moi, 
est  né  le  Pavillon  urinaire-type  qui  a,  depuis 
treize  ans,  servi  de  modèle  à  bon  nombre  de 
pavillons  de  chirurgie  urinaire  construits 
à  l’étranger. 

J’ai  eu  la  joie  de  pouvoir  lui  faire  attribuer 
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le  nom  d’Albarran.  Civiale  avait  son  .service 
à  Lariboisière,  Guyon  sa  clinique  à  Necker  ; 
le  nom  d’Albârran  s’imposait  ici.  Il  était  juste 
que  le  nom  du  créateur  de  TUrologie  moderne 
fût  inscrit  à  la  façade  du  plus  moderne  de  nos 
services  d’urologie. 

Aujourd’hui  où  la  Clinique  Guyon  s’installe 
officiellement  dans  le  pavillon  Albarran,  c’est 
pour  moi  un  honneur  insigne  que  de  voir  le 
service,  que  j’ai  créé  avec  amour,  placé  à  la 
fois  sous  l’égide  du  Maître  et  sous  celle  de 
l’Élève,  et  de  voir  réunis,  sur  la  façade  de  mon 
service,  les  deux  plus  grands  noms  de  rUrologie. 

Le  pavillon  Albarran  fut  inauguré  en  1926. 
Les  élèves  et  les  amis  d’Albarran  étaient 
groupés  là-bas.  Ce  fut  une  pieuse  cérémonie 
à  la  mémoire  du  Maître  prématurément  dis¬ 
paru.  Le  doyen  Roger  prit  la  parole  au  nom 
de  la  Faculté  de  médecine  ;  Fernand  Widal, 
au  nom  des  amis  d’Albarran  ;  le  D''  Presno, 
chirurgien  de  Cuba,  au  nom  des  compatriotes. 
Mon  maître  Pierre  Duval  parla  au  nom  des 
élèves.  Et  j’entends  encore  sa  voix  chaude 
félicitant  l’Assistance  publique  du  service 
moderne  qu’elle  venait  de  créer,  qui  «  pouvait 
et  devait  être  considéré  comme  le  service 
modèle  »,  ce  furent  ses  propres  paroles. 

Le  pavillon  Albarran  a  été  conçu  de  manière 
à  être  centré  sur  un  axe  qui  réurut  tous  les 
services  d’exploration  et  d’opération. 

Le  groupe  opératoire  est  au- premierNLe 
groupe  de  ràdiodiagnostic  est  au  sous-sol, 
sous-sol  suffisamment  surélevé  pour  être 
convenablement  éclairé,  aéré  et  complète¬ 
ment  utilisable.  Au  rez-de-chaussée  surélevé 
se  trouve  le  groupe  d’exploration  cystosco- 
pique,  avec  ses  indispensables  annexes,  les 
laboratoires  de  chimie,  de  cyto-bactériolbgie 
et  d’anatomie  pathologique.  Une  grande  salle, 
qui  constitue  réellement  le  cœur  du  service, 
occupe  le  centre  du  groupe  d’exploration. 
Elle  est  en  face  des  salles  de  cystoscopie,  au 
milieu  des  laboratoires,  au-dessus  du  service 
de  radiodiagnostic,  au-dessous  du  groupe 
opératoire.  C'est  vers  elle  que  convergent 
tous  les  documents,  témoins  du  fonctionne¬ 
ment  du  service.  C’est  de  là  que  partent  tous 
les  ordres.  C’est  une  manière  de  poste  de 
commEindement. 

Toutes  nos  observations,  tous  nos  films 
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radiographiques  sont  là.  Les  murs  sont  tapissés 
de  bibliothèques  contenant,  d’un  côté,  tous  les 
livres  classiques  de  l’Urologie  ancienne  et, 
moderne,  de  l’autre  toutes  les  collections  de 
revues  urologiques  françaises  et  étrangères. 
La  bibliothèque  très  riche  que  je  possédais, 
et  dont  tme  partie  m’avait  été  doimée  par 
Mme  Desnos,  en  souvenir  de  celui  qui  fit  tant 
pour  l’expansion  de  l’Urologie  française  à 
l’étranger,  vient  naturellement  de  s’enrichir 
encore  de  la  précieuse  bibliothèque  de  la 
Clinique  Guyon. 

Que  les  travailleurs  se  le  disent.  Au  centre 
de  cette  salle  se  trouve  un  meuble  qui  ren¬ 
ferme,  en  sa  centaine  de  tiroirs,  les  derniers 
numéros  parus  de  la  plupart  des  revues  uro¬ 
logiques  françaises  et  étrangères,  et  derrière 
lui  un  autre  meuble  où  sont,  régulièrement 
classées  et  tenues  à  jour,  toutes  les  fiches  bi¬ 
bliographiques  extraites  du  Jotirnal  d’ Urologie. 

J’espère  que  beaucoup  d’entre  vous,  en- 
sortant  d’ici ,  tout  à  l’heure,  voudront  bien 
m’accompagner  jusqu’au  pavillon  Albarran. 
Je  leur  montrerai,  accumulés  dans  nos  labo¬ 
ratoires,  tous  les  instruments  de  recherche 
les  plus  modernes.  Dans  les  salles  de  cystosco¬ 
pie,  ils  se  rendront  compte  des  efforts  que'  j’ai 
faits  pour  éviter  toute  cause  d’erreur  dans  le 
recueil  des  urines  par  le  cathétérisme  urétéral. 
Ils  verront,  dans  le  service  de  radiodiagnostic, 
la  table  de  cysto-radiographie  grâce  à  laquelle 
j’ai  révélé  la  richesse  d’exploration  que  fournit 
l’uretéro-pyélographie  rétrograde. 

Puisque  j’ai  dû  en  grande  partie  l’organisa¬ 
tion  matérielle  de  ce  service  radiographique 
à  la  libéralité  de  la  fondatrice  du  prix  Etienne- 
Teasch,  prix  que  se  dispute  désormais  l’élite 
de  nos  jeunes  chercheurs,  j’ai  la  satisfaction  de 
pouvoir  lui  dire  aujourd’hui  que  sa  générosité 
a  bien  servi  la  science,  comme  elle  le  désirait. 

Les  deux  salles  jumelées  du  groupe  opéra¬ 
toire,  qui  occupe  le  centre  du  premier  étage, 
sont  disposées  de  manière  à  permettre  aux 
assistants  de  bien  voir  ce  qu’on  y  fait.  Placés 
derrière  un  immense  périscope  —  le  didacti- 
scope  —  et  armés  de  lorgnettes,  les  specta¬ 
teurs  plongent  sur  la  table  d’opération  comme 
s’ils  étaient  installés  au  plafond,  sans  être 
gênés  ni  par  l’opérateur,  ni  par  son  aide. 

En  face  des  salles  d’opération,  une  grande 
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salle  est  destinée  à  la  discussion  pré-opératoire 
du  diagnostic  et  des  indications  opératoires. 
Au  matin  des  opérations,  tous  les  documents 
concernant  les  malades  à  opérer  y  sont  étalés 
dans  une  suite  de  vitrines.  Les  documents  ori¬ 
ginaux  des  explorations  rénales  sont,  pour 
chaque  malade,  fixés  à  un  tableau,  et  une 
dernière  fois  discutés,  avant  que  le  chirurgien 
passe  à  la  salle  d’opération.  L’intervention 
faite,  la  pièce  opératoire  est  ramenée  dans 
cette  même  salle,  sur  une  table  de  marbre. 
Ainsi  le  diagnostic,  inscrit  sur  le  tableau  avant 
l’opération,  est  immédiatement  contrôlé.  Pour 
les  reins,  le  contrôle  s’achève  à  la  salle  de  radio- 
diagnostic,  par  l’injection  sous  écran,  au 
moyen  d’une  solution  opaque,  du  rein  presque 
vivant  encore. 

Voilà  ce  que  contient  d’essentiel  le  massif 
central  du  pavillon  Albarran.  Tous  les  malades 
sont  transportés  là,  sur  des  brancards  roulants, 
pour  être  examinés,  explorés  ou  opérés.  C’est 
là  que  se  passe,  en  somme,  la  partie  capitale 
du  travail  du  service. 

Dans  l'intervalle  des  explorations,  ou  des 
opérations,  les  malades  sont  logés  dans  les 
ailes  du  bâtiment.  Deux  salles  d’hommes  en 
haut,  une  salle  de  femmes  en  bas,  plus  une 
série  de  chambres  à  un,  deux  et  trois  lits» 
destinées  aux  opérés.  Ces  salles,  de  teinte 
vert-amande,  la  plus  douce,  il  me  semble, 
pour  les  yeux  las,  sont  vastes  et  bien  aérées. 
Les  fenêtres  et  les  lits  y  alternent  de  bout  en 
bout.  Entre  chaque  lit  ;  un  mètre  cinquante. 
C'est  une  distance  à  mon  avis  indispensable. 
Grâce  à  elle,  nos  malades,  que  ne  séduit  pas 
constamment  le  séjour  en  salle  commune, 
ont  tout  de  même  l’impression  d’un  relatif 
isolement.'  J’ai  horreur  de  ces  salles  encom¬ 
brées  dans  lesquelles  les  patients  n’ont  qu’à 
tendre  le  bras  pour  mettre  la  main  sur  le  lit 
de  leur  voisin.  Evidemment,  il  est  facile 
.  d’augmenter  la  capacité  d’un  service  en 
rapprochant  les  lits,  de  telle  sorte  qu’on 
parvienne  tout  juste  à  s’insinuer  entre  eux. 
Cela  ne  me  paraît  digne  ni  de  l’hygiène,  ni 
de  la  charité. 

En  comprenant  les  lits  supplémentaires  que 
j’accepte  de  voir  placés  dans  l’axe  des  salles, 
je  dispose  de  go  lits.  Je  pourrais  en  accumuler 
un  tiers  en  plus  si  je  voulais.  Mais  ce  nombre 
de  lits  confortables  suffit  largement  à  l’acti¬ 
vité  d’tm  service  dont  les  explorations  sont 


complexes,  ainsi  qu’à  l’enseignement.  Ce  n'est 
pas  sur  le  nombre  des  malades  qu’il  contient 
que  j’ai  jamais  jugé  la  valeur  d’un  service. 

L’aile  gauche  du  pavillon  Albarran  ren¬ 
ferme,  à  son  rez-de-chaussée,  le  service  des  poli¬ 
cliniques.  Il  est  dirigé  depuis  l’origine  par  le' 
D^^  Leroy  et  le  D''  Gautier,  dévoués  collabo¬ 
rateurs  s’il  en  fut.  C’est  là,  en  fait,  ce  qui 
représente  chez  noirs  le  service  de  la  Terrasse. 
Vous  serez  frappés,  j’en  suis  persuadé,  par 
l’ordre  et  la  propreté  qui  régnent  dans  ces 
consultations  dont  l’entretien  est  particu¬ 
lièrement  difficile.  Nos  tables  en  cupro-nickel, 
avec  leurs  cuvettes  en  nickel  pur,  brillent 
encore,  après  treize  ans,  de  tout  leur  éclat, 
comme  au  jour  de  l’inauguration.  J’attirerai 
votre  attention  sur  la  disposition  que  j’ai 
imposée  aux  tables.  J’ai  voulu  qu’elles  soient 
orientées  de  telle  sorte  que  les  malades,  au 
lieu  d’être  placés  face  à  face,  comme  dans  une 
salle  d’hospitalisation,  soient  placés  face  aux 
fenêtres,  de  manière  à  se  tourner  le  dos. 
Ainsi  se  trouve  réalisé  un  minimum  de  pudeur 
.  que  je  tiens  à  voir  respecté. 

Ajouterai-je  que  partout  nos  tables  ont 
leur  départ  d’eau  au  sol,  et  que  le  gaz  est 
remplacé  par  une  circulation  de  vapeur  sous 
pression,  qui  met  partout  à  notre  disposition, 
en  un  instant,  l’eau  bouillante  dont  nous  avons 
besoin  ;  qu’enfin  chacun  de  nos  robinets  d’eau 
stérile  possède  au  laboratoire  sa  page  dans 
un  cahier  spécial,  et  que,  chaque  mois,  mon 
chef  de  laboratoire  de  bactériologie  contrôle 
que  l’eau  fournie  par  nos  robinets  est  bien 
stérile  effectivement. 

Si  vous  en  avez  le  temps,  et  j’aimerais 
beaucoup  que  vous  l’ayez,  je  vous  entraînerai 
au  sous-sol,  où  j’ai  pu  réahser  une  organisation 
qu’on  ne  rencontre  guère  dans  nos  hôpitaux 
parisiens.  Si  une  partie  en  est  occupée  par  le 
service  de  radiodiagnostic,  dont  je  vous 
parlais  tout  à  l’heure,  ce  sous-sol  surélevé 
renferme  maintes  autres  choses. 

L’ascenseur  qui  y  conduit  aboutit  près 
d’un  plan  incliné  extérieur  qui  permet  aux 
voitures  d’amener  les  malades  couchés  au 
pied  même  de  d’ascenseur,  sans  cette  inter¬ 
position  d’escahers  qui  semblent  défendre 
habituellement  l’accès  de  la  plupart  des 
locaux  de  l’Assistance  publique. 

La  première  salle  que  je  vous  montrerai 
au  sous-sol  est  destinée  à  la  stérüisation  des 
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sondes.  Toutes  les  sondes  du  service,  les  sondes 
urétérales  aussi  bien  que  les  vésicales,  y  sont 
effectivement  stérilisées  par  la  chaleur  humide. 
Je  suis  un  grand  adversaire  de  la  stérilisation 
au  formol,  ayant  à  maintes  reprises  surabon- 
•  damment  démontré  qu’elle  n’est  en  urologie 
qu’rme  stérilisation  illusoire.  Dans  les  condi¬ 
tions  habituelles,  l’extérieur  seul  des  sondes  est 
atteint  par  les  vapeurs  de  formol.  La  désinfec¬ 
tion  réalisée  à  l’extérieur  n’est  elle- même  qu’un 
vernis  :  la  moindre  éraülure  de  la  gomme  en 
supprime  la  protection.  Il  est  inconcevable 
que  certains  urologues  osent  encore  faire 
pénétrer  dans  le  rein  de  leur  semblable  des 
sondes  qu’ils  savent  pertinemment  être  impar¬ 
faitement  stériles,  c’est-à-dire  pas  stériles 
du  tout. 

Toutes  les  sondes  du  service  sont  stérilisées 
par  une  seule  même  infirmière.  Ainsi  réduisons- 
nous  au  maximum  les  causes  d’erreur.  ' 

Au  delà  de  la  salle  de  stérilisation  des 
sondes,  je  pourrais  vous  conduire  à  une  très 
grande  bibliothèqne,  dans  laquelle  sont  surtout 
accumulées  les  années  anciennes  de  toutes 
nos  revues  ;  au  vestiaire,  où  mes  70  stagiaires 
se  trouvent  facilement  à  l’aise;  à  la  cuisine, 
où  se  font  les  grillades  et  où  l’on  nettoie  la 
vaisselle  loin  âfe  l’odorat  et  des  oreilles  des 
malades,  et  même  à  la  salle,  ouvrant  à  l’exté¬ 
rieur,  dans  laquelle  sont  précipités  des  étages 
supérieurs,  par  une  trémie,  tous  les  Hnges 
ayant  servi.  Nous  n’en  aurons  guère  le  temps. 
Je  préférerai  vous  faire  les  honneurs  de  mon 
musée  d’anatomie  pathologique  ainsi  qne  de 
mon  musée  radiographique. 

Dans  ses  vitrines  nickelées,  le  musée  d’ana¬ 
tomie  pathologique  renferme  une  collection, 
qui  doit  être  à  peu  près  complète,  de  toutes 
les  lésions  possibles  de  l’appareil  urinaire  et 
de  l’appareil  génital  de  l’homme.  Vous  serez 
probableinent  frappés  par  la  fraîcheur  de 
teintes  que  les  reins  3'  ont  conservée,  ce  qui  ne 
tient  pas  seulement  à  nos  liquides  conserva¬ 
teurs,  mais  à  la  relative  obscurité  que  nous 
entretenons  systématiquement  dans  cette  pièce, 
que  nous  n’éclairons  fortement  qu’au  moment 
où  ü  est  besoin.  Vous  y  pourrez  voir  des  reins 
et  des  calculs  de  dimensions  impression¬ 
nantes,  mais  surtout  des  lésions  de  début,  qui 
sont  bien,  de  toutes,  les  plus  instructives,  et 
.un  grand  aquarium  à  formol,  où  plongent  des 


J)ièces  de  dimensions  telles  qu’aucun  bocal 
ne  serait  apte  à  les  contenir. 

Une  longue  vitrine  rappelle,  par  des  lettres 
et  des  manuscrits  autographes,  le  souvenir 
de  Ricord,  de  Civiale,  de  Guyon  et  d’Albarran. 
Nous  sommes  riches  surtout  en  souvenirs 
d’Albarran.  Ses  enfants  ont  bien  vordu  me 
confier  ses  principaux  manuscrits,  y  compris 
le  plus  précieux  de  tous,  celui  de  l’Exploration 
des  jonctions  rénales.  Ils  m’ont  donné  aussi 
le  fameux  premier  cystoscope  avec  onglet 
—  mais  il  est  en  ce  moment  exposé  au  Palais 
de  la  Découverte,  où  j’ai  été  chargé  d’organiser 
la  section  chirurgicale  du  rein.  Il  était  naturel 
que  fût  mis  là-bas  à  l’honneur  le  génial  ins¬ 
trument  dont  l’invention  a  constitué  la  base 
de  l’Urologie  moderne. 

Nous  finirons  par  la  visite  du  musée  radio¬ 
graphique,  où  beaucoup  sont  déjà  venus 
admirer  les  images  si  instructives  fournies  par 
l’uretéro-pyélographie  rétrograde. 

Grâce  à  l’U.  P.  R.  —  c’est  ainsi  que  nous 
la  désignons  par  abréviation  —  nous  possédons 
désormais,  sur  la  plupart  de  nos  malades,  une 
documentation  d’rme  valeur  incomparable. 

L’uretéro-pyélographie  rétrogade  nous  four¬ 
nit,  en  effet,  l’image  radiographique  de  tout 
l’arbre  urinaire  supérieur,  depuis  l’embou¬ 
chure  vésicale  de  l’uretère  jusqu’à  la  papille 
rénale.  Comme  toutes  les  maladies  chirur¬ 
gicales  de 'l’appareil  urinaire  ‘  supérieur  se 
tradrusent,  sauf  exception,  par  des  modifica¬ 
tions  caractéristiques  de  cette  image,  nous  réa¬ 
lisons  ainsi  sur  le  vivant  des  précisions  de 
diagnostic  qui  n’avaient  jamais  été  obtenues 
jusque-là.  Car  nous  possédons  non  seulement 
l’image  de  l’uretère  en  totalité,  en  particulier 
de  l’uretère  pelvien,  dont  les  altérations  sont 
si  intéressantes,  surtout  chez  la  femme,  mais 
nous  obtenons  l’image  des  calices  grands  et 
petits,  et  même  l’image  des  papilles.  Ainsi 
parvenons-nous  à  faire  sur  le  vivant  une 
manière  d’anatomie  pathologique  radiogra¬ 
phique,  non  pas  seulement  du  rein,  mais 
vraiment  du  rénicide  lui-même,  et  à  localiser 
de  façon  précise  les  lésions  existant  sur  tel 
ou  tel  rénicule. 

Si  l’on  songe  qne,  grâce  à  la  constante 
uréique,  nous  pouvons  représenter  par  un 
chiffre  la  valeur  du  fonctionnement  rénal 
uréique  global,  que  l’étude  des  urines  recueillies 
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par  cathétérisme  urétéral  nous  permet  de 
préciser  la  part  prise  par  chacun  des  reins  dans 
ce  fonctioimement  global,  de  manière  à  la  chif¬ 
frer,  elle  aussi,  on  se  rend  compte  que  nous  par¬ 
venons  réellement,  à  l'heure  actuelle,  à  super¬ 
poser,  en  pathologie  rénale  chirurgicale,  le  trou-  _ 
ble  fonctionnel  à  la  lésion  anatomique  avec  une 
précision  que  l’on  n’a  réalisée  encore  dans  au¬ 
cune  autre  branche  de  la  pathologie  viscérale. 

Au  fond  du  musée  radiographique,  vous 
pourrez  jeter  un  coup  d’œil  sur  notre  collec¬ 
tion  d’uréthrographies,  dont  l’uréthrographe 
de  mon  chef  de  laboratoire  de  radiodiagnostic, 
François  Moret,a  rendu  la  technique  si  simple. 
Iv’uréthr&graphie  constitue  une  véritable  révo¬ 
lution  dans  l’exploration  de  l’urèthre  et  de  la 
prostate,  et  je  pense  à  la  joie  qu’aurait  éprouvée 
un  Guyon  en  voyant  se  dessiner  sur  le  vivant, 
avec  cette  simplicité,  les  lésions  qu’il  s’est 
efforcé  toute  sa  vie  de  préciser  par  l’explora¬ 
tion  de  sa  main  si  habile.  Quand  on  songe  que 
l’uréthrographie  est  à  la  fois  moins  désagréable, 
plus  anodine  et  beaucoup  plus  instructive 
que  le  moindre  cathétérisme  uréthral,  on  voit 
quelles  adjonctions  capitales  les  explorations 
uro-radiographiques  ont  apportées  à  l’art 
de  la  Clinique  Urologique. 

Dans  le  pavillon  Albarran  ainsi  organisé, 
nous  avons,  depuis  treize  ans,  beaucoup  tra¬ 
vaillé,  mes  collaborateurs  et  moi.  A  mon 
équipe  de  collaborateurs,  je  tiens  à  rendre  ici 
un  pubüc  et  affectueux  hommage  de  recon¬ 
naissance  : 

A  Henry  Bayle  d’abord,  qui  ne  m’a  guère 
quitté  depuis  ce  jour  du  début  de  1917  où,  jeune 
médecin  auxiliaire  déjà  plusieurs  fois  cité,  il 
vint  rejoindre  mon  Auto-chir.  20  à  l’armée  de 
Verdun.  Il  a  été  mon  assistant  constant  depuis 
l’inauguration  de  1926.'  J’ai  grand  plaisir  à 
faire  de  lui  mon  premier  chef  de  chnique. 

Tout  de  suite  après  lui,  je  tiens  à  citer  ma 
surveillante  générale,  Meunier,  dont 

l’esprit  de  méthode  et  la  fermeté  douce  ont  su 
maintenir  en  parfaite  discipline  l’organisation 
du  service  telle  que  je  l’avais  conçue. 

Puis  mon  équipe  cysto-radiographique  : 
François  Moret,  au  calme  et  ingénieux  talent 
duquel  sont  dues,  sauf  exception,  les  8  301  ure- 
téro-pyélographies  rétrogrades  et  les  i  620  uré- 
thrographies  que  nous  avons  réalisées  à  l’heure 
actuelle  ;  Pierre  Dazard,  à  mes  côtés  depuis 


1919,  et  mon  cystoscopiste  de  très  longue  date. 
C’est  lui  qui  a  effectué  la  majorité  des  cysto- 
scopies  nécessaires  à  l’uretéro-pyélographie 
rétrograde.  Da  méthode  a  pris  une  extension 
telle  que  j’ai  dû  lui  adjoindre,  voici  deux  ans, 
Pierre  Boulard,  dont  l’habileté  vaut  mainte¬ 
nant  celle  de  son  chef  de  file.  Mais  que  dire 
de  la  cheville  ouvrière  de  ce  service,  qui  me 
permettra  de  l’appeler  Marie,  comme  il  y  a 
dix-neuf  ans,  quand  elle  commençait  près  de 
moisa  spécialisation  cystoscopiquel  Sa  patience, 
sa  bonne  humeur,  qui  sait  si  bien  rassurer  nos 
malades,  son  habileté  et  sa  conscience,  qui 
me  donnent  toute  sécurité  pour  ce  recueil  des 
urines  séparées  dans  lequel  une  erreur  peut 
finir  en  catastrophe,  font  d’eUe  un  rouage 
incomparable  dans  le  fonctionnement  strict 
de  ce  service  d’exploration,  le  type  du  service 
que,  dans  les  chemins  de  fer,  on  dit  «  de  sécu¬ 
rité  ».  Il  n’est  pas  jusqu’au  brave  Pottier,  le 
brancardier  devenu  photographe,  qui  ne  soit 
digne  de  cette  partie  du  pavillon  Albarran  dont 
je  suis  particulièrement  fier. 

Recueillis  avec  toutes  les  précautions  dési¬ 
rables,  installés  dans  des  paniers  colorés  dont 
je  n’ai  pas  le  temps  de  vous  montrer  le  rôle, 
les  tubes  d’urines  passent  dans  mes  laboratoires 
de  cyto-bactériologie  et  de  chimie.  Ils  n’ont, 
pour  cela,  que  quelques  mètres  à  franchir.  Dà, 
le  D’'  Canoz,  habile  bactériologiste,  est  secondé 
par  une  surveillante  laborantine  tomme  on 
n’en  rencontre  guère.  D’École  des  infirmières, 
où  elle  était  monitrice,  s’en  sépara  avec  peine 
en  1926  pour  la  placer  à  la  tête  de  mes  labo¬ 
ratoires.  Corse  quelque  peu  farouche,  M^^®  Co- 
lombani  dçteste  qu’on  fasse  son  éloge.  Que 
ceux  qui  veulent  savoir  comment  eUe'  com¬ 
prend  son  rôle  lisent,  dans  Une  Laborantine, 
le  dernier  roman  du  regretté  Paul  Bourget, 
«la  journée  d’une  laborantine»,  car  c’est, 
sur  la  demande  du  maître,  elle  qui  l’a  tout 
entière  écrite. 

Dans  un  service  d’Urologie,  la  précision  de 
l’exploration  est  à  la  base  de  tout.  ÉUe  condi¬ 
tionne  indications  et  contre-indications  opé¬ 
ratoires.  Je  dis  bien  contre-mdications,  car 
tout  est  loin  de  se  résoudre  ici  à  coup  de 
bistouri. 

Certes,  notre  groupe  opératoire  ne  chôme 
guère.  Maintenu  dans  rm  état  de  rigoiireuse 
asepsie,  par  la  discipline  de  M™®  De  Calvé  et 
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de  Mil®  Blanchy,  il  nous  permet  d’opérer  en 
toute  sécurité,  suivant  une  technique'  que  je 
crois  particulièrement  précieuse  dans  la  chi¬ 
rurgie  urinaire,  si  souvent  pratiquée  sur  des 
organes  septiques,  h’opération  comprend,  pour 
nous,  deux  opérations  successives  :  une  pre¬ 
mière,  qui  est  l’opération  d’exérèse;  une 
seconde,  qui  est  l’opération  de  reconstitution. 
Cette  deuxième  est  entreprise  avec  un  matériel 
complètement  renouvelé  :  nouveaux  gants, 
nouveaux  champs  de  table,  nouveaux  instru¬ 
ments,  nouvelle  désinfection  de  la  peau  et 
nouveaux  champs  opératoires.  Ainsi  obtenons- 
nous  une  perfection  de  résultats  qui  fait  que 
la  plupart  de  nos  opérations  rénales  évoluent 
aussi  simplement  qu’une  appenciicectomie  à 
froid. 

Nous  guérissons  97,8  p.  100  de  nos  néphrec¬ 
tomies  pour  tuberculose,  en  y  comprenant  les 
néphrectomies  faites  à  chaud.  Nous  guéris¬ 
sons  98,2  p.  100  de  nos  opérés  pour  calculs 
du  rein  :  pyélotomies,  néphrotomies  ou  pyélo¬ 
néphrotomies.  Nous  n’avons  jamais  perdu 
ni  un  opéré  de  calcul  de  l’uretère,  ni,  cela  va 
sans  dire,  une  de  nos  si  nombreuses  néphro- 
pexies.  Pour  les  cancers  du  rein,  82,5  p.  100 
sortent  d’ici  guéris,  au  moins  opératoirement. 

Quant  aui  prostatectomies  pour  hj^pertro- 
phie  prostatique,  elles  nous  dorment,  sur  ce 
milieu  hospitalier  particulièrement  fragile, 
92,6  p.  100  de  guérisons. 

Je  ne  me  fais  pas  d’illusions  sur  le  rôle  que 
jouent,  dans  l’obtention  de  pareils  résultats, 
non  seulement  mes  internes,  qui  se  plient  vite 
à  nos  méthodes,  et  dont  je  ne  saurais  citer  ici 
la  longue  succession,  pépinière  d’agrégés,  de 
chirurgiens  des  hôpitaux,  de  prosecteurs  et 
de  chirurgiens  de  grands  centres  en  province 
et  à  l’étranger,  mais  aussi  mes  infirmières 
spécialisées  dans  l’art  de  soigner  les  opérés  : 

Hamon,  pour  les  opérés  hommes  ; 
Mt"®  Roy,  pour  les  opérées  femmes  Joly, 
pour  le  service  de  garde.  Quelle  tranquülité 
d’esprit  laisse  à  un  chirurgien  la  certitude  que 
ses  opérés  sont  confiés  à  des  collaboratrices 
d’éhte  qui  savent  veiller  à  tout,  et  qui  lui 
permettent  de  s’en  aller,  le  cœur  relativement 
léger,  à  la  fin  d’une  matinée  bien  remplie! 

C’est  en  matière  de  prostatectomie  surtout 
que  pareüle  sécurité  est  précieuse.  A  vrai  dire, 
le  rôle  de  l’infirmière  est  singulièrement  sim¬ 
plifié,  au  pavillon  Albarran,  par  l’emploi  delà 
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technique  à  laquelle  je  suis  fidèle  depuis  plus 
de  vingt-cinq  ans.  Pas  de  tamponnement, 
c’est-à-dire  pas  de  ces  épreintes  cruelles  et 
pour  le  malade  et  pour  l’infirmière,  qui  souffre 
elle-même  de  voir  souffrir  sans  pouvoir  sou¬ 
lager.  ’Ün  simple  tube  laveur  uréthro-suspubien 
a,  sur  la  table  d’opération,  maté  l’hémorragie 
à  coups  d’irrigation  chaude.  Il  va,  par  la  suite, 
assurer  le  .drainage  au  point  déclive,  en  agis¬ 
sant  par  irrigation  continue.  Grâce  à  lui, 
nos  prostatectomisés  dorment  une  bonne  partie 
de  leur  première  nuit.  Ils  nous  accueillent 
souriants  le  lendemain  matin.  Quand  deux 
techniques  chirurgicales  sont  aptes  à  fournir 
des  résultats .  comparables,  comment  ne  pas 
préférer  celle  qui  diminue  au  maximum  les 
souffrances  de  l’opéré  ? 

J’aurais  aimé  prononcer  ici  le  nom  de  toutes 
mes  infirmières  et  de  tous  mes  infirmiers. 
La  tristesse  que  mon  personnel  a  manifestée 
à  la  pensée  de  mon  départ  pour  Necker,  et 
la  joie  qu’il  a  tenu  à  me  montrer  à  la  nouvelle 
que  nous  ne  nous  séparions  plus  ont  resserré 
encore  les  liens  qui  nous  unissaient. 

Je  soupçonne  que  les  fleurs  merveilleuses 
qui  m’entourent  sont  une  marque  de  plus  de 
son  émouvante  affection. 

En  citant  à  l’ordre  de  ce  jour  solennel  la 
totalité  de  son  équipe  du  pavillon  Albarran, 
le  Patron  de  la  nouvelle  CHnique  laisse  tout 
simplement  parler  son  cœur. 

Tel  est  le  cadre,  matériel  et  personnel,  dans 
lequel  j’ai  déjà  enseigné  depuis  treize  ans, 
en  faisant  en  particuher,  chaque  année,  avec  un 
grand  nombre  de  mes  élèves,  un  cours  de  per¬ 
fectionnement  qui  a  été  suivi  par  des  centaines 
de  médecins  étrangers.  Tel  est  le  cadre  dans 
lequel  la  Clinique  Urologique  va  désormais 
travailler  à  Cochin. 

Depuis  quinze  jours,  elle  travaille  déjà,  et 
mes  stagiaires  ont  pu  se  rendre  compte,  j’en 
suis  certain,  de  l’effort  que  j’étais  décidé  à 
faire  pour  que,  dans  le  temps  si  court  des 
huit  semaines  du  stage  d’urologie,  tout  soit 
mis  en  œuvre  pour  leur  instruction.  Je  tiens 
à  ce  que  chacun  d’eux  apprenne  à  connaître 
l’essentiel  de  notre  spécialité,  en  comprenne 
les  méthodes,  en  voie  faire  les  manœuvres 
techniques,  en  sache  interpréter  les  diverses 
explorations. 

J’ai  divisé  mes  stagiaires  en  six  groupes 
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comprenant  chacun  une  douzaine  d'élèves 
seulement.  Chaque  groupe  passe  une  fois  par 
semaine,  pendant  une  demi-heure,  successi¬ 
vement  aux  services  de  cystoscopie,  d’urè- 
troscopie,  de  radiodiagnostic,  aux  labora¬ 
toires  d’anatomie  pathologique,  de  chimie  et 
de  bactériologie.  Cette  première  demi-heure 
est  consacrée  à  des  démonstrations  exclusi¬ 
vement  pratiques,  qui  doivent  être  présentées 
comme  de  véritables  leçons  de  chose. 

Quatre  fois  par  semaine,  de  10  à  ii  heures, 
les  six  groupes  se  réunissent  dans  cet  amphi¬ 
théâtre  pour  entendre  les  leçons  cliniques  et 
sémiologiques  que  nous  y  venons  faire,  mes 
collaborateurs  et  moi. 

Le  mardi  et  le  vendredi,  démonstrations 
opératoires  devant  les  groupes  attachés  à  la 
salle  à  laquelle  appartiennent  les  malades 
à  opérer. 

De  II  à  12  heures  enfin,  les  stagiaires  sont, 
répartis  dans  les  salles  de  malades,  sous  la 
direction  de  mes  chefs  de  clinique,  de  mes 
internes,  et  même  de  mes  externes,  car  je  sais 
quelle  est  la  vertu  de  l’enseignement  mutuel 
entre  jeunes.  Et  comme  mes  diverses  salles 
comportent  des  malades  de  t5q)es  assez  diffé¬ 
rents,  les  groupes  passeront  successivement, 
au  cours  de  leurs  deux  mois  de  stage,  à  la 
salle  Reclus,  où  sont  réunies  les  affections  ré¬ 
nales  ;  à  la  salle  Percepied,  où  se  trouvent 
plus  volontiers  les  affections  vésico-prostato- 
uréthrales  ;  à  la  salle  des  femmes  et  à  la  poli¬ 
clinique. 

J’ai  l’intention  de  consacrer  beaucoup  de 
temps  à  cet  enseignement  élémentaire,  qui 
représente  en  somme  le  premier  devoir  d’un 
professeur  de  Clinique. 

Mais  cela  ne  nous  empêchera  pas  de  tra¬ 
vailler  à  approfondir,  dans  la  sphère  qui  nous 
concerne,  cette  science  de  la  vie  hurnaine  qui 
représente,  vous  l’avez  si  bien  dit,  mon  cher 
Duhamel,  une  des  plus  belles  activités  de 
l’homme. 

Que  ne  trouvera-t-on  pas  en  étudiant  mieux 
l’urine  !  ce  véritable  extrait  du  milieu  inté¬ 
rieur,  dont  on  a  l’avantage  de  pouvoir  recueillir 
des  litres  et  des  litres.  Ce  qu’a  déjà  donné 
l’étude  de  l’urine  de  la  femme  enceinte  laisse 
prévoir  que,  dans  cette  voie,  on  fera  bien  des 
découvertes.  ' 

Que  n’apprendrons-nous  pas  quand  nous 


aurons  la  possibilité  de  conserver  vivants  des 
reins  hors  de  l’organisme,  et  d’étudier  leurs 
sécrétions  et  leur  manière  de  réagir  aux  divers 
agents  biologiques  et  chimiques  ?  Pendant  les 
vacances  dernières,  j’ai  eu  la  faveur  d’aborder 
à  la  mystérieuse  île  Saint-Gildas,  '  où  Carrel 
et  Lindbergh  s’isolent  et  j^nsent.  J’ai  demandé 
à  Carrel,  qui  veut  bien  me  dire  son  ami,  s’il 
était  dès  maintenant  possible  d’appliquer  à 
l’étude  du  rein,  dont  les  épithéliums  sont  si 
particulièrement  fragiles,  sa  géniale  technique 
de  culture  des  organes.  Et  déjà  Lindbergh, 
grand  aviateur,  et  plus  grand  mécanicien 
encore,  a  construit  les  plans  de  l’appareil  en 
verre  qui  permettra  d’étudier  sous  cloche  le 
rein  vivant  et  sécrétant. 

J’aimerais  que  la  Clinique  de  Cochin  fût 
à  même  de  réaliser  les  études  passionnantes 
que  permettra  cette  machine  merveilleuse. 
Mais  ne  vaudrait-il  pas  mieux  encore  que  Car¬ 
rel  et  Lindbergh  fussent  mis  en  mesure  de 
réaliser  eux-mêmes,  à  Paris,  l’organisation 
nécessaire,  maintenant  qu’ Alexis  Carrel,  aban¬ 
donnant  l’Institut  Rockefeller,  où  il  a  pendant 
trente  ans  porté  si  haut  le  renom  de  la  science 
française,  regagne  son  pays  natal  et  manifeste 
l’intention  de  rester  définitivement  en  Erance  ? 

Messieurs,  la  thérapeutique  des  maladies 
des  voies  urinaires  nous  réserve,  elle  aussi, 
probablement  bien  des  surprises. 

Allons-nous  continuer  à  faire  toujours,  en 
matière  de  tuberculose'  rénale,  des  néphrec¬ 
tomies  totales,  maintenant  que  nous  savons 
diagnostiquer  les,  lésions  tuberculeuses  du  rein 
à  ses  toutes  premières  phases  et  dessiner  radio- 
graphiquement  le  rénicule  atteint?  Combien 
il  serait  séduisant  de  pouvoir  la  remplacer 
par  une  rénicul^ctomie limitée,  capable  d’éviter 
le  cruel  sacrifice  de  la  suppression  du  rein  tout 
entier  quand  il  ne  présente  encore  que  des 
lésions  commençantes!  Mais,  à  ce  stade  très 
précoce,  n’est-ce  pas  encore  la  thérapeutique 
purement  médicale  qui  sera  la  méthode  de 
choix,  lorsque  les  moyens  de  lutte  antituber¬ 
culeuse  auront  accompli  les  progrès  qu’il  est 
raisonnable  de  prévoir  ? 

Comment  traiterons-nous  les  hypertrophies 
prostatiques,  quand  nous  aurons  découvert 
l’agent  hormonal  qui,  selon  toute  probabilité, 
conditioime  leur  développement  ?  Trouve¬ 
rons-nous  le  moyen  de  faire  régresser  la  tumeur 
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:adéiiomateuse  sufEsamment  pour  n’être  plus 
obligés  d’agir  chirurgicalement  ou  électrique¬ 
ment  sur  l’obstacle  mécanique  réalisé  par  elle  .? 
Ou  ne  devrons-nous  pas  attendre  surtout,  d’un 
traitement  préventif  appliqué  vers  la  cinquan¬ 
taine,  la  non-apparition  de  ces  adénomes  si 
nettement  liés  aux# troubles  de  ce  je  ne  sais 
quoi  qui  marque,  chez  tant  de  mâles,  le  début 
de  la  vieillesse  ? 

Certainement,  on  découvrira  un  moyen 
d’éviter  la  précipitation  des  cristamx  urinaires 
et  leur  agglomération  par  quoi  se  constituent 
les  calculs.  Mais  sans  doute  sera-t-on  toujours 
obligé  d’enlever  ceux  qui  auront  acquis  sour¬ 
noisement  des  dimensions  supérieures  aux 
possibilités  d’évacuation  spontanée. 

ha.  puissance  progressive  des  moyens  de 
lutte  contre  les  infections  nous  donne  la  certi¬ 
tude  que  nous  observerons  de  moins  en  moins 
d’infections  urinaires  à  conséquences  chirur¬ 
gicales.  Déjà,  grâce  aux  progrès  des  méthodes 
pastoriennes,  nous  craignons  moins  le  coli¬ 
bacille  et  le  staphylocoque,  et  même  le  strepto¬ 
coque,  depuis  que  nous  avons  à  notre  dispo¬ 
sition  les  sérums  du  professeur  Vincent  et  le 
propidon  du  professeur  Delbet.  Sur  les  abcès 
corticaux  du  rein,  et  même  sur  les  phlegmons 
périnéphrétiqu^s  au  début,  l’action  de  ces 
agents  est  parfois  merveilleuse,  comme  elle 
l’est  couramment  sur  les  abcès  prostatiques 
et  sur  les  abcès  péri-uréthraux,  qui  ne  relèvent 
plus  qu’ assez  exceptionnellement  désormais 
de  l’action  du  bistouri.  Et  que  ne  sommes-nous 
pas  en  droit  d’attendre  de  la  vaccination 
préventive  par  les  anatoxines  ! 

De  son  côté,  la  chimiothérapie  met  à  notre 
disposition  des  agents  toujours  nouveaux;- à 
puissance  toujours  accrue.  Le  jour  où  le  gono¬ 
coque  aura  définitivement  été  vaincu,  lui 
dont  la  puissance  en  ce  moment  vacille,  lui 
dont  l’action  a  si  longtemps  ravagé  de  ses 
séquelles  la  santé  de  l’humanité,  quelle  trans¬ 
formation  dans  la  pathologie  urinaire  ! 

Verrons-nous  se  répandre  dans  la  sphère 
urinaire  ces  sections  nerveuses  qui  devieiment 
si  fort  à  la  mode  ?  Verrons-nous  se  multipHer 
des  extirpations  limitées  de  telle  ou  telle 
glande  à  sécrétion  interne,  dans  l’espoir  de 
modifier  la  circulation  rénale  ou  le  pouvoir 
de  sécrétion  du  rein  ?  Le  problème  est  actuel¬ 
lement  à  l’étude  entre  des  mains  que  certains 
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jugent-  audacieuses,  et  d’autres  quelque  peu 
-romanesques.  -Nous  n’aurons  sans  doute  -  pas 
beaucoup  à  attendre  pour  savoir  si  les  résultats 
obtenus  correspondent  à  l’effort  tenté,  autant 
dans  leur  durée  que  dans  leur  'étendue.  Je  suis 
fort  enclin  à  penser,  pour  ma  part,  que  les 
progrès  de  la  pharmacodynamie  et  des  théra¬ 
peutiques  hormonales  nous  permettront  pro¬ 
chainement  d’obtenir  des  modifications  plus 
intenses  et  plus  durables  par  des  moyens 
infiniment  plus  simples. 

Messieurs,  ce  très  court  aperçu  de  ce  que 
sans  doute  nous  réserve  l’avenir  montre 
suffisamment  que  je  n’ai  pas  l’intention  de 
considérer  la  Clinique  Urologique  comme  un 
centre  purement  chirurgical.  Elle  doit  cons¬ 
tituer  un  organisme  d’étude  et  de  traitement 
de  tout  ce  qui  concerne  l’appareil  urinaire. 
Il  n’est  pas,  sur  pareil  terrain,  de  limite  tran¬ 
chée  entre  la  physiologie,  la  chirurgie  et  la 
médecine.  De  l’union  indispensable  de  ces 
diverses  disciplines,  je  veux  considérer  comme 
un  symbole  l’honneur  que  j’ai  eu  aujourd’hui 
d’inaugurer,  dans  l’amphithéâtre  de  -  Marcel 
Labbé,  d’Achard  et  de  Widal,  dans  ce  véritable 
temple  de  l’Urologie  médicale,  l’enseignement 
de  la  CHnique  Urologique  Guyon,  désormais 
installée  au  pavillon  Albarran. 
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Traitement  de  l’actinomycose  par  le 
thymol, 

K.-C.  PANG.  (The  Chinese  Medical  Journal,  no¬ 
vembre  1938,  vol.  LIV  .n”  5,  p.  448-453)  publie  un  cas 
d'actinomycose  cervico-faciale  qui  résistait  au  traite- 
ipent  classique  par  la  radiothérapie  et  la  médication 
iodée  et  qui  répondit .  favorablement  à  un  essai  de 
traitement  par  le  thymol  (i  gramme  tous  les  deux 
jours,  eu  capsules  d'un  demi-gramme,  et  localement 
applications  de  compresses  imbibées  d'une  solution 
de  thymol  à  10  p.  100  dans  l'huile  d'olive)  ;  une  gué¬ 
rison  complète  et  durable  fut  obtenue  en  trois  mois 
et  demi.  Ce  succès  thérapeutique  semble,  justifier 
l’essai  ultérieur,  en  association  avec  le  traitement 
chirurgical  et  la  radiothérapie,  de  ce  médicament, 
préconisé  déjà- antérieurement  par  H. -B.  Meyers. 

P.-P.  MERKbEN.  , 

Sup  le  rapport  protides-lipides  au  point 
de  vue  élikibiologique  et  dans  certaines 
dystrophies  endocriniennes. 

,C.-I.  Parhon  et  Gher'Ta  Weener  (Bull.  Soc. 
Chimie  biologique,  novembre  1938,  t.  XX,  n“  ii, 
p.  1182-1187),  après  avoir  rappelé  que  déjà  Becquerel 
avait  insi.sté  sur  l'augmentation  du  cholestérol  au 
cours  de  la  vieillesse,  fait  confirmé  par  C.-I.  et 
M.  Parhon  et  par  Tinel,  ont  repris  l’étnde  du  rapport 
protideè/lipides,  que  C.-I.  Parhon,  Ornstein  et 
Sibi  ont  considéré  comme  capable  d'indiquer 
l'âge  biologique,  plus  ou  moins  différent  de  l'âge  réel. 
Ce  rapport,  autour  de  douze  jusqu'à  trente  ans,  semble 
bien,  en  effet,  aller  en  diminuant  avec  l’âge,  en  raison 
de  l' augmenta tiqn  progressive  des  lipides. 

Mais  on  peut  observer  également  d'assez  notables 
perturbations  de  l'équilibre  protido-lipidique  du 
sérum  dans  certains  cas  pathologiques,  en  particulier 
dans  le  sens  d'une  diminution  du  rapport  étudié. 
Les  auteurs  Insistent  sur  la  diminution  de  ce  rapport 
dans  l'hypothyroïdie,  sur  son  augmentation  dans  lés 
S3Tidromes  d'hyperthj'roïdie  ;  rapprochant  ce  fait 
de  l’aspect  vieillot  des  myxœdémateux,  ils  pensent 
que  l'insufasance  thyroïdienne  pourrait  avoir  sa  part 
dans  le  mécanisme  de  la  vieillesse,  et  préconisent  le 
traitement  thyroïdien  dans  la  thérapeutique  de  cette 
dernière. 

P.-P.  MëRKEEN. 

Déficience  de  Vitamine  M  chez  le  Singe. 

WlEEIAM-C.  Langsxon,  Wieeiam-J.  Darby, 
Carhoee-P.  Shukers  et  Patje-L.  Day.  (The  Journal 
of  Experimental  Medicins, dêcerabre.  1938,  vol.  LXVIII, 
n“  6,  p.  923-940)  ont  vu  apparaître,  chez  de  jeunes 
rhésus  (Macaca  mulatta)  alimentés  avec  un  régime 
contenant  de  la  caséine,  du  riz  poU,  du  blé  entier, 
im  mélange  salin,  du  chlorure  de  sodium,  de  l'huile 
de  foie;  de  morue  et  de  l' acide  ascorbique,  un  syndrome 
caractérisé  par  de  l’anémie,  de  la  leucopénie  et  une 
baisse  de  poids  :  ulcérations  gingivales  et  diarrhée 


furent  fréquentes,  et  la  mort  survint  en  vingtVsix  à 
céut  jours.  L'addition  au  régime  de  riboflavine  et 
d'acide  nicotinique  restèrent  sans  efiet,  et  il  est 
évident  qu'il  ne  s'agissait  pas  d'une  déficience  en 
vitamine  B. 

L'addition  soit  de  levure  de  brasserie  desséchée, 
soit  d’extrait  de  foie,  permit  un  développement 
normal  et  maintint  une  formule  sanguine  normale 
pendant  de  longues  périodes.  Il  est  clair  que  la  levure 
et  l'extrait  de  foie  contiennent  une  substance  essen¬ 
tielle  à  la  nutrition  du  singé  qui  n'est  identique  à 
aucun  de  ces  facteurs  du  complexe  vitamine  B  qui 
ont  été  chimiquement  identifiés,  et  les  auteurs  pro¬ 
posent  le  terme  de  vitamine  M  pour  cette  substance. 

F.-P.  MerkeEn. 

Sympathectomie  rénale. 

A.-Ceifeord  Abbott  et  Eare  Stephenson  (The 
Canadian  Medical  Association  Journal,  décembre  1938. 
vol.  XXXIX,  n»  6,  p.  542-549) ,  après  avoir  rappelé  1'  ^tat 
de  nos  connaissances  actuelles  sur  le  système  nerveux 
autonome  du  rein,  étudient  le  complexe  symptoma¬ 
tique  douloureux  rénal  qui  relève  de  l'énervation 
sympathique.  Le  diagnostic  dépend  principalement 
d'un  examen  cj’-stoscopique  soigneux,  et  les  points 
les  plus  significatifs  sont  l'existence  d’uué  stase 
rénale,  d'une  légère  hydronéphrose  et  la,  production 
de  la  douleur  typique  à  la  distension  du  bassinet. 
Les  auteurs  décrivent  ensuite  leur  technique  chirur¬ 
gicale  et  s’efforcent  de  montrer  que  les  résultats 
qu’ils  ont  obtenus  justifient  l’intervention. 

P.-P.  MERKEEN. 

Le  «  Xenopus  Test  »  de  grossesse. 

•Edward-R.  Eekan  (British  Medical  Journal, 
17  décembre  1938,  n»  4067,  p.  1253-1256)  a,  en  douze 
mois,  effectué  295  Xenopus  Tests  sur  2  112  crapauds, 
et  considère  que  ce  te.st  permet  de  faire,  en  moins  de 
vingt-quatre  heures,  un  diagnostic  précoce  de  gros¬ 
sesse  :  ce  résultat  peut  être  obtenu  sans  tuer  aucun 
animal,  et  la  confiance  qu’on  peut  avoir  en  ce  test 
ne  semble  pas  devoir  différer  de  celle  que  l'on  apporte 
aux  réactions  d'Aschheim-Zondek  et  de  Friedman. 
La  technique  est  relativement  simple,  et  convient  à 
tout  travail  expérimental  sur  l'hormone  para- 
antéhypophysaire  de  la  grossesse. 

Le  Xenopus  Icevis  (Daud.),  crapaud  du  genre 
Aglossa  commun  dans  toutes  les  parties  tropicales 
de  l'Afrique,  a  pu  être  importé  de  Capetown,  etl' auteur 
a  pu  en  réaliser  l'élevage  dans  son  laboratoire,  à 
Londres.  Son  emploi  comriie  test  ,  de  grossesse  est 
basé  sur  les  expériences  de  Hogben  qui,  en  1930-1931, 
montra  qne,  chez  la  femelle  d’un  crapaud  sud- 
africain,  l’hypophysectomie  entraîne  la  régression 
ovarienne,  et  l’injection  d'extraits  antéhypophysaires 
l'ovulation .  Les  travaux  ultérieurs  de  Hogben, 
Charles,  Slome,  Zwarenstein  à  Capetorvn,  et  de 
Bellerby,  Zwarenstein,  Shapiro  à  Londres,  ont  permis 
la  standardisation  du  test,  et  une  publication  récente 
de  Weisman  en  a  déjà  affirmé  la  valeur. 

Les  ovaires  des  femelles  adultes  contiennent  des 
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centaines  d'œufs  à  des  stades  Tariés  de  développer 
ment.  Sous,  l'influence  du  stimulus  hormonal-  anté¬ 
hypophysaire,  les  œufs  pénètrent  dans  les  oviductes 
(ovulation)  et  sont  émis,  par  le  cloaque  (ponte). 
1,'injection  de  2  centimètres  cubes  d'urine  de  femme 
gravide  (ou  de  i  centimètre  cube  d'extrait  urinaire) 
dans  le  sac  lymphatique  dorsal  est  suivie,  dans  un 
délai  de  cinq  à  douze  heures,  de  la  ponte  d'ùn  nombre 
extrêmement  variable  d'œufs  :  cinq  à  six  sufEsent 
à  affirmer  la  positivité  de  la  réaction,  car  il  n'y  a  pas, 
dans  cette  espèce,  d'ovulation  spontanée  en  captivité 
ou  au  laboratoire.  P.-P.  MericIvEN. 

Le  traitement  de  la  maladie  d’Addison, 

Il  est  peu  d'affections  dont  la  thérapeutique  soit 
aussi  décevante  que  la  maladie  d'Addison,  et  ceci 
malgré  les  nombreuses  thérapeutiques  préconisées 
ces  dernières  années  ;  l'extrait  cortico-surrénal  lui- 
même,  outre  qu'il  est  fort  dilficile  de  s'en  procurer 
en  quantités  suffisantes,  a  donné  jusqu(iei.  plus  de 
succès  expérimentaux  que  de  succès  cliniques. 
E.-H.  RynEarSON  [The  Journ.  af  the  Americ.  Med. 
Assoc.,  3  septembre  1938),  se  plaçant  essentiellement 
sur  le  terrain  pratique,  trace  un  plan  de  traitement  de 
ia  maladie  d'Addisbn  basé  sur  les  données  physio¬ 
pathologique  les  plus  modernes.  Dans  les  cas  d'ur¬ 
gence,  il  préconise  l'injection  intraveineuse  lente 
d'une  solution  contenant  10  p.  roo  de  glucose  et 
I  p.  100  de  chlorure  de  sodium,  à  laquelle  il  ajoute 
30  centimètres  cube's  d'extrait  cortico-surrénal  ; 
cette  véritable  perfusion  est  continuée  le  temps 
nécessaire  en  ajoutant,  au  bout  de  quelques  heures, 
20  centimètres  cubes  d'extrait  cortico-surrénal  et 
peut  atteindre,  en  douze  heures,  3  à  4  litres.  Elle  est 
renouvelée  en  bas  de  rechute.  Ultérieurement,  la 
rechloruration  est  effectuée  avec  un  «  Addison  élixir  » 
contenant,  pour  un  litre  d'eau,  10  grammes  de  sel  et 
5  grammes  de  citrate  de  soude,  le  tout  parfumé  avec 
des  extraits  de  fruits  et  bien  glacé  ;  le  malade  ,  doit 
en  boire  au  moins  un  litre  par  jour.  C'est  sur  les 
mêmes  principes,  à  savoir  rechloruration  et  perfusion 
de  sérum  glucosé,  salé  et  citraté,  que  l'auteur  réalise 
la  préparation  aux  interventions  chirurgicales  jugées 
indispensables. 

Dans  les  phases  chroniques  de  la  maladie,  l’auteur 
préconise  également  la  rechloruration  par  son  élixir, 
n  considère,  en  outre,  qu'un  régime  pauvre  en  potas- 
sinm,  comme  l'ont  montré  Wilder,  Kendall  et  Sneel, 
est  indispensable.  Ce  régime  nécessite  une  surveillance 
très  attentive,  et  la  cuisson  des  aliments  de  façon 
à  en  extraire  une  partie  du  potassium  ;  l'auteur  en 
détaille  la  technique.  Ce  n'eSt  que  par  périodes  que 
l'adjonction  d’extrait  cortical  est  nécessaire. 

Ce  traitement  lui  a  donné  d'excellents  résultats, 
et  sa  dernière  statistique  montre  une  diminution 
considérable  de  la  mortalrfé  chez  les  addlsoniens. 
Beaucoup  de  malades  ont  pu  surmonter  des  épreuves 
qui  auparavant  les  auraient  sans  aucun  doute  achevés  : 
grosses  chaleurs  de  l'été,  interventions  chirurgicales, 
infections  intercurrentes.  Mais  la  mortalité  reste 
malgré  tout  fort  importante,  car  ce  traitement,  pure¬ 
ment  physiologique,  ne  saurait  enrayer  l'évolution 
de  la  tuberculose.  JEAN  DEREBOUEEET, 

Le  Gérant  ;  Dr  André  ROUX-DESSARPS. 
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Oancër  du  sommet  du  poumon. 

Si  le  cancer  du  sommet  du  poumon  a,  comme  nous 
l'avons  montré  avec  Courcoux,  une  réelle  autonomie 
clinique,  il  ne  semble  pas  que  la  conception  de  Pan- 
coast,  qui  en  faisait  une  tumeur  extra-pulmonaire 
d’origine  bronchique,  doive  être  conservée  ;  il  semble, 
au  contraire,  que  beaucoup  plus  souvent,  comme  c’était 
le  cas  dans  notre  observation,  il  s'agisse  de  cancer 
d'origine  bronchique.  C'est  à  cette  conclusion  qu'arrive 
E.-H.  Barton  [The  Journ.  of  th'e  Americ.  Assoc., 
6  août  1938),  qui  en  rapporte  un  cas  observé  chez 
un  homme  de  cinquante  ans.  Chez  ce  malade  existaient 
outre  une  grosse  infiltration  ganglionnaire  du  creux 
sus-claviculairedroit,  de  violentes  douleurs  radiculaires 
et  de  l'atrophie  musculaire  ;  le  seul  symptôme  d'at¬ 
teinte  sympathique  étaituneabsenceunilatéralede  su¬ 
dation  après  administration  d'acide  acétyl-sallcylique. 
Da  radiographie  montrait  une  -  ombre  opaque  du 
sommet  droit  avec  érosion  partielle  de  la  première 
côte,  presque  complète  de  la  seconde  côte,  partielle 
du  bord  droit  de  la  première  et  de  la  seconde  ver¬ 
tèbre  dorsale.  D'examen  anatomique  montra  qu'il 
s'a.gissaft,  comme  dans  notre  observation,  d’un  cancer 
épithélial  à  cellules  cubiques  avec  tendance  à  la 
formation  de  structures  glandulaires  et  présence  de 
cellules  à  mucus  ;  le  diagnostic  posé  par  l'auteur  est 
celui  d’adénocarcinome.  Il  existait  une  métastase 
surrénale.  .  Je.an  LEREnoui,i.ET. 

Quatre  cas  de  méningite  otitique  traités 
par  le  para-amino-phènylsulfamide. 

Présentation  des  quatre  malades  guéris. 

C.  Hubert  (Revue  de  laryngologie,  avril  1938.  n“  4, 
édit.  Delmas,  Bordeaux).  —  Ce  travail  est  basé  sur 
le  compte  rendu  de  l’histoire  de  4  méningites  oti- 
tiques  :  3  à  streptocoques,  j  à  Pneuniococcus  mucosus. 
Ces  observations,  extrêmement  bien  détaillées  et  bien 
écrites,  ce  qui  est  assez  rare  actuellemejit  pour  être 
signalé,  ont  eu  le  mérite  d'être  parmi  les  premières 
relatant  la  possibilité  de  guérison  par  la  sulfamide. 

.M.  Aubry. 

^  Étude  de  la  toux  dite  nasale. 

J.  Tarneaud  [Revue  de  laryngologie,  avril  1938, 
n»  4,  édit,  Delmas,  Bordeaux)  montre  que  la  toux 
nasale  est  le  plus  souvent  une  toux  pharyngée  dégui¬ 
sée  et  que  le  réflexe  tussigène  peut  être  provoqué  par 
le  moindre  attouchement  an  stylet  de  la  paroi  latérale 
du  pharynx,  et  inversement  le  réflexe  disparaît  par 
cocaïnisation  de  cette  même  région  pharyngée. 

M.  Aubry, 

Les  indications  opératoires  dans  les 
mastoïdites. 

Max  Berger  [Revue  delaryngologie,m3.{,  juin,  juil¬ 
let  1938,  n°®  3,  6,  7)  fait  une  étude  détaillée  dès 
formes  cliniques  des  masfoïdites  doiit  le  polymor¬ 
phisme  est  maintenant  bien  coiinu.  Des  particularités 
cliniques  et  les  indications  opératoires-sont  étudiées 
pour  chaque  éventualité.  Ce  travail  Intéressera  plus 
le  spécialiste  q^ue  le  médecin  général. 

M.  Aubry'. 

3605-38.  —  Imprimerie  Crêté'.  Corbeib. 
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L’ÉLECTRO-RADIOLOGIE 
EN  1939 

A.  DOGNON  et  H.  DESGREZ 

Professeur  agrégé  Chef  des  travaux 

[de  Physique  à  la  Faculté  de  médecine. 

Au  point  de  vue  électro-radiologique,  l’année 
1938  e.st  caractérisée  surtout  par  de  nombreuses 
publications  ayant  trait  aux-  techniques  qui  ont 
vu  le  jour  pendant  les  années  précédentes  et  qui 
commencent  seulement  à  porter  leurs  fruits. 
C’est  ainsi  qu’en  radiodiagnostic  nous  trouvons 
de  nombreuses  relations  d’examens  radiogra¬ 
phiques  faits  avec  les  techniques  modernes  de 
radiographies  en  coupe  mince.  Ees  radiologistes 
disposant  de  ces  appareils  se  sont  surtout  occupés 
de  l’examen  des  poumons,  et  plus  particulière¬ 
ment  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Nous  ne 
pouvons  rapporter  ici  toutes  ces  communica¬ 
tions,  qui  sont  intéressantes  surtout  par  leur 
iconographie  :  il  faut  s’habituer  à  la  lecture  de 
ces  images  nouvelles,  qui  déconcertent  au  premier 
abord.  Npus  signalerons  seulement  les.  quelques 
communications  suivantes  faites  devant  la  Société 
d’électro-radiôlogie  médicale  de  France  :  Uéon 
Kindberg  et  Gérard,  Présentation  de  quelques 
«  biotomes  pulmonaires  »  réalisés  avec  l’appareil 
de  Bocage  (p.  217  du  t.  XXVT)  ;  Camino,  Tomo¬ 
graphies  pulmonaire.s  ;  Insuffisances  de  la  radio- 
grapliie  (p.  392)  ;  Delaborde,  Quelques  clichés 
stratigraphiques  (p.  438)  ;  Massiot,  Quelques 
résultats  planigraphiques  obtenus  avec  le  bio¬ 
tome  (p.  486;  :  Ronneaux,  Un  an  de  stratigra¬ 
phie  pulmonaire  par  la  méthode  de  VaUébona 
(p.  494)  :  Delaborde,  Da  stratigraphie  au  point 
de  vue  pulmonaire  et  osseux  (p.  503)  ;  D.  Kind¬ 
berg,  Delherm,  Deyois  et  Dumas,  Notre  expé¬ 
rience  de  la  tomographie  pulmonaire  (p.  565)  ; 
Babin,  Wœtzel  et  Delaborde,  Présentation  de' 
clichés  stratigraphiques  (p.  590)  ;  Charles,  Pré¬ 
sentation  de  tomographies  (p.  678)  ;  Choussat, 
A  propos  de  la  sériescopie  (p.  678).  En  ce  qui 
regarde  d’autres  organes,  nous  trouvons,  par 
MM.  Canuyt,  Gunsett  et .  Grenier  ;  Nouvelles 
applications  de  la  planigraphie  à  la  physiologie 
du  larynx  doi^f  l’analyse  est  faite  quelques  lignes 
plus  loin. 

Dans  le  Bulletin  officiel  de  la  Société  française 
d’ électVothérapie  et  de  radiologie  médicale,  nous 
relevons  ;  Thiel,  Ta  radiotomie  ;  appUcations  à  la 
médeçine  et  à  la  chirurgie  du  poumon  en  par¬ 
ticulier  (p.  108,  t.  XDVII,  et  p.  135)  ;  Ameuille, 
G.  Ronneaux  et  Lemoine,  Contribution  aux  indi- 
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cations  de  la  radiographie  pulmonaire  eh  tranches 
(p.  137)  ;  Rouquet,  Possibilités  de  la  radiogra¬ 
phie  anal3d;ique  du  poumon  pathologique.  Don¬ 
nées  nouvelles  apportées  par  l’examen  en  coupe 
systématique  (p.  140)  ;  Dramez,  Étude  des 
méthodes  radiotomiques.  Leur  valeur  dans 
l’exploration  du  poumon  (p.  191)  ;  Willemin, 
Mal  de  Pott.  Étude  planigraphique  (p.  205)  ; 
Didiée  :  Présentation  de  stratigrammes  (p.  208)  ; 
Laignel-Lavastine,  Lefebvre  et  Cochemé,  Métas¬ 
tases  vertébrales  d’im  néo  du  sein  ;  mtérêt  de  la 
tomographie  (p.  225)  ;  Delherm,  Kindberg  ; 

Devois  et  Dumas,  Examens  eh  coupe  du  poumon, 
et  Delherm,  Devois  et  M“®  RuUière,  Essais  de 
planigrapliie  des  gros  vaisseaux  de  la  base  du 
cœür  (p.  240). 

Radiodiagnostic. 

P.  Co'TTENOT,  Présentation  d’un  compas  pour 
la  locaÜsation  des  corps  étrangers  (B.  et  M-,  Soc. 
élect.  rad.  méd.  fr.,  t.  XXVI,  no  246,  p.  88).  — 
L’appareü  est  constitué  par  une  sorte  de  pied 
à  coulisse  pouvant  être  fixé  sur  un  négatoscope 
quelconque.  Chacune  des  branches  commande  la 
position  d’un  film  faisant  partie  d'un  couple 
stéréoscopique.  En  faisant  varier  la  position  de 
la  branche  mobile  du  compas,  on  amène  en  coïnci¬ 
dence  successivement  les  images  du  corps  étran¬ 
ger,  puis  celles  des  repères  intéressants.  On  Ht  par 
différence,  sur  un  cadran  gradué,  la  distance  du 
corps  étranger  à  un  plan  contenant  les  repères. 
Ce  procédé  permet  un  repérage  en  particuUer 
dans  le  cas  si  difficile  des  corps  étrangers  de 
Tœll  ;  les  repères  sont  placés  sur  la  surface  anté¬ 
rieure  de  la  cornée  grâce  à  im  verre  de  contact. 
Deux  radiographies  sont  prises  successivement 
de  face,  comme  pour  ime  stéréo-radiographie. 

Beauvieux,  Bessière  et  Guichard,  Locali- 
feation  d’xm  corps  étranger  de  l’œil  par  injection 
de  substance  opaque  dans  l’espace  de  Tenon 
(B.  et  M.  Soc.  méd.  fr.,  t.  XXVT,  n»  25c,  p.  436). 

■ —  Après  anesthésie  de  la  conjonctivite  par  la 
cocaïne,  injection  de  10  centigrammes  de  Hpiodol 
dans  l’espace  de  Tenon,  sous  le  tendon  du  muscle 
droit  externe.  La  radiographie  permit  alors  ime 
localisation  très  précise  de  la  situation  d’un  plomb 
de  chasse  intra-oculane  qui  fut  vérifiée  après 
l’énucléation. 

Canuyt,  Gunsett  et  GrEiner,  Nouvelles 
applications  de  la  planigraphie  à  la  physiologie 
et  à  la  pathologie  du  lar3mx  (voix  de  tête,  voix 
de  poitrine,  mue,  voix  eimuchoïde,  lar}mgite  et 
papiUomatose.  Cancers  du  sinus  pyriforme  dépis¬ 
tés  au  début  par  la  planigraphie  (B.  et  M.  Soc. 
élect.  rad.  méd.  fr.,  t.  XXVT,  n»  251,  p.  507).  — r 
Grâce  à  la  planigraphie,  les  auteurs  décrivent  les 
N»  5. 
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modifications  physiologiques  de  la  forme  du 
larynx  pendant  la  phonation.  Il  est  possible  de 
distinguer  pour  la  voix  grave,  la  voix  moyenne 
et  la  voix  haute  des  différences  sensibles  dans 
l’aspect  planigraphique  du  lar5mx.  Pour  les 
sons  aigus,  les  bandes  ventriculaires  sont  plus 
larges,  plus  épaisses,  plus  volumineuses  que  pomr 
l’émission  de  sons  graves.  Pes  lames  thyroïdiennes 
ont  une  position  plus  oblique.  Cette  étude  de 
l’aspect  du  lar3mx  physiologique  leur  permet 
d’aborder  l’étude  des  modifications  patholo¬ 
giques  :  üs  rapportent  une  observation  de  lar3m- 
gite  aiguë,  une  observation  de  papillomatose 
avant  et  après  traitement  radiothérapique,  et 
deux  observations  de  cancers  des  .«’inus  piri- 
formes  dépistés  au  début  par  la  planigraphie  Le 
dernier  de  ces  cas  est  particulièrement  intéres¬ 
sant,  car  il  montre  qu’en  présence  de  diagnostics 
difficiles  du  laryngo-pharynx,  de  néoplasies 
sous-muqueuses  profondes,  peu  visibles  à  la 
laryngoscopie,  la  planigraphie  peut  donner  des 
renseignements  complémentaires  utiles  et  précis. 

Ledodx-Lebaed,  Garcea-Caudéron  et  Djian. 
La  radiographie  du  larynx  de  face  et  sa  technique 
(B.  ei  M.  Soc.  élect.  rad.  méd.  fr.,  t.  XXVI, 
no  246,  p.  93).  —  Rethi,  en  1914,  préconi.sait  la 
radiographie  du  larynx  de  face  par  la  méthode 
du  film  intrapharyngé.  C’est  cette  technique, 
reprise  récemment  par  Waldapfel,  qui  fait  l’objet 
de  la  présente  communication.  La  finesse  des 
images  ainsi  dbtenues  doit  la  faire  préférer  à  la 
tomographie,  et,  devant  les  différences  de  netteté 
des  images,  l’objection  de  l’anesthésie  pharyngée, 
si  simple  en  réalité,  doit  tomber.  Cette  anesthésie, 
réalisée  avec  une  solution  de  cocaïne  à  10  p.  100, 
permet  d’introduire  successivement  plusieurs 
films  sans  incident.  Ces  films  présentent  rme 
forme  triangulaire,  avec  angles  arrondis,  décrite 
par  M^aldapfel  ;  base  du  film,  4  centimètres 
sommet,  constituant  l’angle  inférieur,  iom,5  ; 
hauteur,  9011,5.  L’angle  inférieur,  dégluti  le 
premier,  se  place  derrière  les  premiers  anneaux 
trachéaux.  La  radiographie  est  faite  en  décubitus 
dorsal  avec  tm  rayonnement  peu  pénétrant  et  des 
temps  de  pose  n’excédant  pas  i/io  de  seconde. 
On  doit  centrer  au  niveau  de  l’échancrure  du 
cartilage  thyroïde. 

Ronneaux,  Note  sur  la  radiophotographie 
(B.  et  M.  Soc.  élect.  rad.  méd.  fr.,  t.  XXVI,  no  253, 
p.  624).  —  La  radiophotographie  est  employée 
au  BrésU,  dans  les  centres  de  dépistage  de  Rio, 
par  Manoel  de  Abreu,  qui  en  a  exposé  la  tech¬ 
nique.  Les  clichés  présentés  par  le  Dr  Ronneaux 
ont  été  réalisés  à  Cochin,  avec  un  Contax  d’ouver¬ 
ture  I  :  1,5.  L’auteur  signale  l’intérêt  de  ce  pro¬ 
cédé  pour  la  réalisation  de  radiophotographies 
stratigraphiques . 


4  Février  1939. 

Weigei,,  Insufflation  du  gros  intestin  comme 
moyen  diagnostique  de  la  fistule  gastro-coUque, 
suite  d’ulcère  jéjrmal  peptique  post-opératoire 
(B.  etM.  Soc.  méd.  jr.,  t.  XXVI,  no25i,  p.  532).  — 
Au  comrs  d’un  examen  de  l’estomac  pour  re¬ 
cherche  de  l’ulcère  peptique,  l’auteur  aperçut 
■sur  ime  radiographie  une  petite  quantité  de 
'-bouitiie  opaque  dans  le  côlon  transverse.  Cette 
comstatation  l’a  amené  à  faire  une  insufflation 
du  côlon  avec  une  sonde  ;  ü  put  amsi  observer  rm 
phénomène  non  encore  décrit  :  possibilité  de 
gonfler  l’estomac  avec  une  poire  par  insufflation 
rectale.  La  preuve  de  l’existence  d’rme  fistule 
est  rendue  indiscutable. 

M.  Picard,  La  nécessité  du  lavement  baryté 
systématique  pour  le  dépistage  de  la  tuberculose 
intestinale  latente  (B.  et  M.  Soc.  élect.  rad.  méd. 
fr.).  —  La  tuberculose  intestinale  est' beaucoup 
plus  fréquente  qu’on  ne  le  pensait  chez  les  tuber¬ 
culeux  à  lésions  peu  évolutives  ou  même  presque 
éteintes.  Un  manque  de  parallélisme  entre,  un 
état  local  satisfaisant  et  un  état  général  déficient 
peut  la  faire  soupçonner.  C’est  la  radiographie 
systématique  avec  lavement  baryté  qui  per¬ 
mettra  d’en  affirmer  le  diagnostic.  C’est  rm  dia¬ 
gnostic  d’un  haut  intérêt,  car  la  tuberculose  intes¬ 
tinale  ulcéreuse  est  susceptible  de  guérison.  Les 
signes  les  plus  importants  sont  coimus,  l’auteur 
insiste  sur  les  suivants,  moins  connus  ;  celui  de 
Bonnamoirr  et  Bemay  ;  dépression  cupuüforme 
du  bord  interne  du  cæcum  au  niveau  de  l’abou¬ 
chement  Uéal. 

Bernasconi,  Viaeeet  et  MARcmoOT,  Un  cas 
d’opacité  géante  de  la  prostate  (B.  et  M.  Soc. 
élect.  rad.  méd.  fr.,  t.  XXVI,  no  247,  p.  182).  — 
En  général,  les  calculs  de  la  prostate  ne  sont  pas 
volumineux.  Le  calcul  dont  la  radiographie  est 
reproduite  est  très  volumineux  et  très  opaque. 
Il  s’agit,  en  réalité,  d’un  néoplasme  calcifié  de  la 
prostate  II  semble  qu’une  telle  image  n’ait 
jamais  encore  été  publiée. 

Guérin  et  Lachapèee,  Platybrachyspondylie 
(B.  et  M.  Soc.  méd.  fr.,  t.  XXVI,  n»  248,  p.  282) .  — 
Cette  affection,  caractérisée  par  im  élargissement 
et  une  diminution  de  la  hauteur  des  vertèbres, 
avec  disque  très  haut,  est  rare  ;  une  dizaine  de 
cas  en  France,  24  cas  à  l’étranger,  aussi  croyons- 
nous  utile  de  mentionner  l’observation  très 
détaUlée  de  MM.  Guérin  et  Lachapèle. 

Bieeant,  Dueour  et  Theboumery,  Un  cas 
d’ankylose  congénitale  bilatérale  du  coude  (B.  et 
M.  Soc.  élect.  rad.  méd.  fr.,  t.  XXVI,  no  248, 
p.  238).  —  Un  seul  cas  analogue_fut  pubhé  par 
MM.  Mouchet  et  Saint-Pierre  en  1931.  Il  y  a 
absence  d’articulation  et  S3mostose  d’un  des  deux 
os  de  l’avant-bras  avec  l’humérus  (ici,  le  radius). 
Le  cubitus  existe  et  est  légèrement  atrophié. 
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Rayons  X  et  radium. 

Biologie.  Thérapeutique. 

K.  Stauning  et  J.  Lobering,  Sur  un  effet 
ph3’'sico-biologique  des  rayons  X  {Kolloidztsclir., 
t.LXXXIV.p.  319,  1938). — I<e  gonflement  îwwiro 
delà  plupart  des  tissus  est  augmenté  par  une  dose 
modérée  de  rayons  X.  Ceux  qui  gonflent  le  plus 
sont  la  moelle  épinière,  le  poumon,  le  cartilage, 
le  rein.  La  peau,  la  thyroïde  voient,  au  contraire, 
leur  faculté  de  gonflement  légèrement  diminuée. 

A.  ÜIAESHAK  et  J.  Cramer  Hudson,  Dosage 
des  rayons  X  par  leur  effet  sur  les  chromosomes 
{Radiology.  t.  XXIX,  no  6,  p.  669,  1938).  —Étude 
sur  la  plantule  d’oignon.  Pendant  l’anaphase,  les 
chromosomes  restent  Axés  ou  se  fragmentent. 
Une  dose  de  40  r  suffit  pour  produire  des  lésions 
visibles.  L’effet'  est  indépendant  de  la  qualité  du 
rayonnement. 

K.  MardersteiG,  Action  des  rayons  X  sur 
l’érythropoièse  {Sirahlenther.,  t.  LXI,  p.  107, 
1938).  —  L’irradiation  totale  de  lapins  donne, 
pour  une  dose  de  50  r,  une  augmentation  notable 
de  l’activité  de  la  moelle  osseuse.  Des  doses 
imitaires  de  250  r  diminuent  cette  activité  après 
une  excitation  pa.ssagère.  De  petites  doses 
répétées  donnent  le  même  résultat.  L’irradiation 
du  sang  in  vitro  est  sans  effet  au-dessous  de 
300  r  ;  au  dessus,  elle  empêche  la  maturation  des 
réticulocytes. 

K.  MAiœERSTEiG,  La  signification  de  la  numé¬ 
ration  des  réticulocytes  pour  le  personnel  employé 
à  la  radiothérapie  [Sirahlenther.,  t.  LXI,  p.  279, 
1938).  —  A  côté  des  modifications  leucocytaires, 
U  y  a  parfois  augmentation  de  la  fonction  éry- 
thropoiétique,  des  rétictüqcytes  et  de  l’hémoglo¬ 
bine. 

G.  Miescher,  Recherches  comparatives  sur  la 
.spécificité  d’action  des  rayons  X  [Sirahlenther., 
t.  LXI,  p.  4,  193S).  —  Comparaison  des  effets 
sur  la  peau  de  la  chaleur  des  ultra-violets,  des 
rayons  X,  du  thorium,'’ à  doses  variables. 

J  Borak,  Les  hases  biologiques  de  la  méthode 
d’irradiation  fractioimée  des  ulcères,  malins 
[Sirahlenther.,  t.  LXI,  p.  63,  1938).  —  Une  dose 
unique  est  toujours  plus  active  que  la  même  dose 
fractionnée.  Mais,  ce  qui  est  important,  c’est  le 
rapport  des  capacités  cumulatives  des  divers 
tissus.  Plus  un  tissu  est  radiosensible,  plus  grande 
est  sa  capacité  cumulative,  de  sorte  qu’on 
augmente  la  radiosensibUlté  relative  d’un  tissu 
cancéreux  en  étalant  les  doses  suivant  la  méthode 
de  Regaud  et  de  Coutard. 

Aimard  (Vichy),  De  l’action  de  la  radiothérapie 
sur  la  dactylite  avec  périonyxis,  due  aux  soins 
de  beauté  [B.  etM.  Soc.  méd.  fr.,  t.  XXVI,  n°  249, 


P-  381).  —  La  radiothérapie,  telle  qu’elle  est 
emploj^ée  dans  le  traitement  des  affections 
inflammatoires,  permet  de  traiter  avec  avantage 
ces  cas  de  'dactyhte.  Dans  certains  cas,  on  devra 
y  associer  la  diathermocoagulation  pour  détruire 
les  bourgeons  charnus  qui  peuvent  faire  issue 
d’ime  solution  de  continuité  existant  dans 
l’ongle.  . 

R.  Schielinger,  Rœntgenthérapie  de  la 
mastoïdite  aiguë  [Arch.  phys.  ther.,  t.  XIX,  p.  295, 
1938).  —  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  en 
l’absence  d’indications  opératoires  immédiates, 
la  radiothérapie  donne  des  résultats  surprenants. 
Faible  pénétration,  doses,  de  15  à  25  r. 

W.  Streie,  Emploi  de  la  radiothérapie  chez 
les  porteurs  de  bacilles  diphtériques  [Strahlen- 
ther.,  t.  LXI,  p.  130,  1938).  —  Avec  une  dose  de 
50  r  par  champ  (nasal  ou  amygdalien),  on  obtient 
la  disparition  des  bacilles  diphtériques  dans 
97  p.  lOQ  des  cas,  à  condition  d’éliminer  les 
malades  atteints  de  diverses  maladies  infectieuses. 

Gauducheau  et  Baron,  Tuberculose  primitive 
trachéo-bronchique  traitée  par  radiothérapie 
tB.  et  M.  Soc.  élect.  rad.  mid.  fr.,  t.  XXVI,  n»  248, 
p.  264  .  —  Emplo)^ée  déjà  par  Hicquet  et  Henne- 
bert,  dans  un  cas  de  tuberculose  sous-glottique, 
la  radiothérapie  n’a  pas  été  mentionnée  comme 
traitement  de  la  tuberculose  trachéo-bronchique. 
Les  doses  faites  sont  de  l’ordre  de  200  r  par 
séance  avec  130  kV,  6  millimètres  d’aluminium, 
séances  hebdomadaires  de  100  r  par  champ  au 
total.  La  radiothérapie  a  permis  d’obtenir  la 
guérison  d’rm  bourgeon  tuberculeux  implanté 
au  niveau  de  l’éperon,  flottant  à  l’orifice  de  la 
bronche  droite,  et  suffisamment  développé  pour 
venir  obstruer  la  bronche  gauche. 

Ledoux-LEbard,  La  radiothérapie  de  la 
maladie  osseuse  de  Paget  [B.  et  M.  Soc.  élect.  rad. 
méd.  fr.,  t.  XXVI,  n®  247,  p.  161).  —  Il  ne  s’agit 
pas,  à  vrai  dire,  d’un  traitement  nouveau  de  cette 
affection,  mais  d’im  traitement  en  général 
méconnu  en  France.  Cependant  les  premières 
observations  de  malades  améliorés  par  cette 
thérapeutique,  et  publiées  en  France,  remontent 
déjà  à  quelques  années.  La  radiothérapie  fait 
rétrocéder  et  disparaître  les  douleurs  pendant 
plusieurs  mois.  Neuf  malades  ont  pu  être  suivis 
pendant  plusieius  années.  Le  traitement  com¬ 
porte  des  séries  de  800  à  i  500  r,  rayonnement  de 
200  kV  filtré  par  1/2  millimètre  de  cuivre  et 
2  millimètres  d’aluminium.  Ces  séries  ont  Heu 
tous  les  six  mois,  puis  tous  les  ans,  suivant  l’état 
osseux. 

PouEAiN  (Lons-le-Saunier),  Métastase  verté¬ 
brale  d’un  cancer  du  sein  traitée  par  la  téléroent- 
genthérapie  [B.  et  M.  Soc.  élect.  rad.  méd.  fr., 
t.  XX'^U,  no  246,  :p,  100).  —  Cette  action  heu- 


104 


PARIS  MÉDICAL 


reuse  de  la  téléxœntgenthéraple  sur  les  métastases 
vertébrales  du  cancer  du  sein  a  déjà  été  signalée 
ici  même,  dans  la  rerme  de  l'année  précédente. 
Cependant,  le  nombre  de  ces  observations  est 
faible,  et  nous  croyons  utüe  de  mentiomier  celle- 
ci.  Une  première  série  de  rœntgenthérapie  loca- 
Usée  (40  cm.  A-P,  180  kV,  omm,^  de  Cu,  2  mm.  Al) 
échoua.  La  télérœntgenthérapie  faite  ensuite 
suivant  la  technique  de  Mallet  détermine  une 
reprise  de  poids,  disparition  des  douleurs  et  une 
régression  dans  la  production  d’un  épanchement 
pleural.  Ues  doses  furent  :  première  série  com¬ 
portant  26  séances,  réparties  sur  six  semaines, 
dose  totale  de  650  r.  Puis  séries  de  300  r  au  total, 
faites  de  deux  mois  en  deux  mois.  Cette  améUora- 
tion  s’est  mahitenue  pendant  un  an.  Le  traite¬ 
ment  fut  alors  suspendu  cinq  mois,  et  l’évolntion 
reprit  son  cours  fatal. 

H.  SCHINZ,  Résultats  de  cinq  ans  de  traite¬ 
ment  radiothérapique  du  cancer  du  col  utérin 
d’après  les  publications  de  la  section  d’hygiène 
du  Volkerbrmd  {Strahlenther.,  t.  LXI,  p.  38, 
1938)-  —  Comparaison  des  statistiques  de 

Bruxelles,  Liverpool,  Londres,  Paris  et  Stock¬ 
holm,  avec  une  intéressante  discussion  des 
diverses  causes  d’erreur  qui  peuvent  les  fausser. 
Tout  compte  fait,  les,  résultats  les  meilleurs  sont 
ceux  de  l’un  des  deux  centres  de  Londres  (Hm- 
don),  et  de  Paris,  qui  indiquent  41  et  47  p.  100  de 
succès.  , 

J.  CoUR'riAi,,  La  radiothérapie  des  épithéUomas 
primitifs  du  vagin  (Arch.  d’élect.  méd.,  46®  année, 
n»  639,  août-septembre  1938,  p.  193).  —  Les- 
statistiques  établies  à  l'Institut  du  radium  de 
Paris  montrent  qne  l’épithélioma  primitif  du 
vagin  a  une  curabilité  du  même  ordre  que  celle 
de  l’épithéUoma  du  col  utérin  dont  il  a  la  nature 
histologique  ;  .tm  traitement  analogue  doit  lui 
être  appliqué  : 

Curiethérapie  intracavitaire  vaginale,  et  au 
besoin  intra-utérine,  suivant  l’extension,  associée 
toutes  les  fois  que  le  cancer  a  dépassé  le  stade 
local  aux  irradiations  péripelviennes  :  télécurie¬ 
thérapie  ou  rœntgenthérapie  pénétrante. 

En  raison  de  la  grande  tendance  du  processus 
à  l’extension,  la  précocité  du  traitement  par  les 
radiations  apparaît  comme  le  facteur  prépondé¬ 
rant  du  pronostic. 

E.-V.  ScaiüBER'r.  Six  ans  et  demi  de  radiothé¬ 
rapie  ultra-pénétrante  du  cancer  (Strahlenther., 
t.  LXI,  p.  97,  1938).  — L’auteur  emploie,  depuis 
1930,  un  appareillage  à  600  000  volts  et  répartit 
la  dose  totale  de  2  000  r  sur  deux,  trois  jours.  Il 
estime  qùe  les  résultats  sont  supérieurs  à  ceux 
des  autres  méthodes.  Cela  ne  s’hnpose  pas,  d’après 
les  statistiques  assez  maigres  qu’ü  donne. 

W.  GassmaRn.  Radiothérapie  superficielle. 
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Radiothérapie  de  contact  (méthode  de  Choul) 
(B.  et  M.  Soc.  élect.  rad.  méd.  fr.,  t.  XXVI,  n»  251, 
P-  534)-  —  Nous  signalons  cet  article,  qui  résume 
la  technique  et  rapporte  quelques  cas  intéressants 
de  cancers  traités  par  cette  méthode  depuis  plu¬ 
sieurs  années  avec  im  résultat  satisfaisant.  En 
particuUer,  nous  y  relevons  14  cas  de  cancers  du 
rectum  ;  12  de  ces  malades  furent  guéris  clini¬ 
quement.  L’appUcation  de  rayons  X  à  courte 
distance  nécessite  une  intervention  chirurgicale 
préalable,  mettant  à  jour  la  région  tumorale, 
qu’on  protège  par  un  pansernent  pendant  toute 
la  dmée  de  la  série  d’irradiations.  On  ne  referme 
'  les  plans  superficiels  qu’après  avoir  pu  suivre 
la  réaction,  s’être  assuré  de  sa  disparition  et  avoir 
réséqué  la  partie  du  rectum  irradié  et  abouché 
l’hitestin  au  sphincter  anal. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  détails  de  cette 
technique,  qui  ont  été  exposés  ici  même,  l’année 
précédente. 

G. -J.  Van  der  Peaa'TS,  Le  rœntgen-cautère, 
sa  théorie  et  son  emploi  (Strahlenther.,  t.  LXI, 
p.  84,  1938).  —  Quelques  détails  sur  la  méthode 
de  Chaoul,  qui  consiste  à  employer  un  tube 
spécial  dont  le  foyer  est  très  près  de  la  peau.  En 
raison  de  la  décroissance  rapide  de  l’intensité 
avec  la  distance,  on  peut  détruire  sans  danger  les 
tissus  superficiels. 

A.  Kars'TEN,  Traitement  des  tumeurs  malignes 
par  l’apphcation  rapprochée  de  rayons  X  (Arch. 
d’élect.  méd.,  46®  année,  n“  639,  août-septembre 
1938,  p.  208).  —  L’auteur  préconise,  pour  le  trai¬ 
tement  des  cancers  cavitaires  accessibles  et  loca- 
hsés,  l’emploi  de  tubes  spéciaux  qui,  mettant  le 
malade  à  l’abri  des  dangers  d’électrocution, 
permettent  l’irradiation  à  courte  distance,  ce  qui, 
grâce  à  l’emploi  de  rayons  faiblement  pénétrants 
(50  kV),  locaUse  au  maximmn  l’effet  léthal  aux 
cellules  néoplasiques. 

PaschETTa  (Nice),  Tétanos  splanchniqpe  sur¬ 
venu  quhize  jours  après  rme  curiethérapie  vagi¬ 
nale  (B.  et  M.  Soc.  méd.  fr.,  t.  XXVI,  n»  249, 
p.  342).  —  L’intérêt  de"*cette  observation  réside 
dans  le  fait  qu’il  n’y  a  pas  eu  de  manœuvre  opéra¬ 
toire.  Le  tétanos  ne  peut  s’expliquer  que  par  la 
présence  du  bacUle  sur  le  cancer  ou  dans  la  cavité 
vaginale  préalablement  à  l’application  de  radium. 
L’irradiation  massive  a  produit  une  allergie.  Ce 
fait  présente  im  intérêt  évident  au  point  de  vue 
médico-légal. 

BEI.0T,  Nahan  et  MR®  Marquis,  Quelques  cas 
de  radiodermites  et  de  plaies  atones  traitées  et 
guéries  par  des  pommades  à  base  de  flétan  (B;  et 
M.  Soc.  élect.  rad.  méd.  fr;,  t.  XXVI,  n®  247, 
p;  158).  —  Les  auteurs  rapportent  plusieurs 
observations'  qui  mettent  en  lumière  l’action  et 
le  mécanisme  d’action  du  flétan  ;  glutathion  et 
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vitamine  A  sont  deux  facteurs  indispensables 
à  la  croissance  cellulaire.  A.ssèchement  des  sum- 
tements,  action  analgésique  sont  les  effets 
immédiats  qui  prc'cMent  la  cicatrisation  pro¬ 
prement  dite.  .  L’imile  de  flétan  semble  plus 
active  que  l’huile  de  foie  de  morue  :  elle  contient, 
en  effet,  quatreà  huit  fois  plus  de  vitamine  A  que 
l’huile  de  foie  de  morue. 

Van  h  OVE.Ia  radioactivité  du  sang  et  d’autres 
tissus  après  injections  radioactives  [Strahlentlver., 
t.  LXI,  p.  300,  1938).  - — La  radioactivité  du  sang 
diminue  très  rapidement  dès  le  quatrième  jour, 
niais  dans  certains  cas  on  peut  la  retrouver  après 
quarante-cinq  jours  et  même  deux  mois.  Le 
radium  se  localise  surtout  dans  les  '  surrénales, 
la  flioeUe  osseuse,  la  rate,  le  foie,  le  poumon,  le 
pancréas. 

JAKITZKY,  KeëES,  Rajewsky,  Recherches 
sur  l’intoxication  par  le  radium  [Strahleniher.,  , 
t.  LXI,  p.  254,  1938).  —  Le  radon  introduit  dans 
l’organisme  laisse  après  lui  des  produits  radio¬ 
actifs  qui  se  fixent  principalement  sur  le  foie,  la 
rate,  la  moelle  osseuse.  Par  suite,  la  limite  de 
tolérance  est  inférieure  à  celle  qui  correspon¬ 
drait,  en  unités  r,  à  la  dose  atoxique  de  rayons  X 
(0,04  r-sec.). 

H.  .'Voi.LMER,  Effet  biologique  de  la  lumière 
colorée  [Arch.  phys.  Hier.,  t.  XIX,  p.  197,  1938).  — 
La  germination  de  lentilles  est  retardée,  leur 
croissance  activée  par  la  lumière  rouge,  mais  ce 
n’est  qu'un  phénomène  d’étiolement,  La  lumière 
rouge  n’influence  pas  la  croissance  des  rats,  la 
teneur  du  sang  en  calcium  et  en  phosphore,  la 
structure  de  l'hypophyse,  de  l’ovaire  ou  du  tes¬ 
ticule.  Si  le  traitement  à  la  chambre  rouge  semble 
bien  prévenir  les  suppurations  et  les  escarres  de 
la  variole,  c’est  un  effet  négatif,  par  élimination 
des  radiations  chimiques.  L’auteur  n’a  pu  cons¬ 
tater  aucune  influence  de  la  lumière  rouge  sur  la 
circulation  cutanée,  sur  l’érysipèle,  les  exan¬ 
thèmes,  le  lupus  érythémateux. 

Électrologie. 

Denier  (La  Tour-du-Pin),  L'électro-narcose 
{B.  O.  Soc.  fr.  élect.  et  rad.,  t.  XL VII,  n»  6,  p.  164). 
—  Le  courant  utilisé  s’étend  sur  ime  bande  de 
fréquence  de  80  oco  à  120000  par  seconde.  Le 
passage  du  courant  est  de  11,5,  le  temps  d’arrêt 
de  130,5.  L’intensité  est  de  20  à  45  milliampères, 
ce  qui  correspond  a  80  à  140  milliampères  con¬ 
tinu,  la  mesure  étant  faite  avec  un  inilliampère- 
mètre  thermique. .  L’anesthésie  complète  a  lieu 
sans  prcduction  des  phénomènes  excito-moteurs, 
qui  constituaient  l'échec  à  la  narcose  électrique 
réalisée  par  les  procédés  connus  jusqu’à  présent. 


L’expérimentation  n’aété faite  que  sur  l’animal. 

Denier  (La  Tour-du-Pin),  La  mesure  d’im¬ 
pédance  localisée  dans  les  œdèmes  (S.  et  M.  Soc. 
rad.  méd.  fr.,  t.  XXVI,  n^  246,  p.  iio).  — L’impé¬ 
dance  locaUsée,  c’est-à-dire  la  mesure  en  haute 
fréquence  de  la  capacité  et  résistance  d’un  terri¬ 
toire  donné,  varie  dans  les  états  pathologiques. 
I/appiareil  de  mesures  est  un  montage  de  Wagner 
avec  pont  de  Kolrausch.  La  fréquence  utilisée 
ici'fut  de  10000  périodes.  Dans  les  hypercholes¬ 
térinémies  et  les  stases  vehieuses,  cajiacité  et 
résistance  sont  augmentées.  Capacité  augmentée 
et  résistance  diminuée  correspondent  aux  réten¬ 
tions  de  sodium  et  précipitations  de  substances 
protéo-hpoïdiques  du  type  spongieux  de  Peuillé. 
Capacité  et  résistance  diminuées  se  rencontrent 
dans  la  catégorie  des  obèses  avec  troubles  vaso¬ 
moteurs  et  hypotonicité  musculaire,  insuflnsants 
thyroïdiens  et  alcalosiques. 

Dans  le  rhumatisme,  la  mesure  d’impédance 
permettrait  de  distinguer  im  rhumatisme  infec¬ 
tieux  d’ime  poussée  goutteuse  ;  capacité  et  résis¬ 
tance  sont  augmentées  dans  le  deuxième  cas, 
capacité  augmentée  et  résistance  diminuée  dans 
le  iiremier. 

DtthEM,  Considérations  sur  la  cUmalyse  {B.  et 
M.  Soc.  élect.  rad.  méd.  fr.,  t.  XXVI,  n°  274, 
p.  137).  — •  L’étabUssement  exponentiel  d’une 
onde  de  courant  contmu  juste  suffisant  pour 
supprimer  l’efficacité  du  courant  rhéohasique  est 
caractérisé  par  une  constante  de  temps  voisine 
de  5/3  de  la  chronaxie.  Cette  loi,  exprimée  par 
Lapicque,  explorant  l’excitatifité  de  nerfs  à 
chronaxies  différentes  des  animaux,  a  pu  être 
retrouvée  .siu  l’homme  par  l’autexu  de  la  présente 
communication.  Un  seuil  de  chmalyse  de  4  ou 
5  microfarads  correspondra  à  une  chronaxie 
cinq  ou  six  fois  supérieure.  Sa  première  constata¬ 
tion  est  donc  la  suivante  :  les  variations  de  la 
climalyse  s’opèrent  dans  le  même  sens  que  celles 
de  la  clironaxie,  et  suivant  un  rapport  bien  définp 
La  deuxième  constatation  importante  est  l’iden¬ 
tité  de  la  chmalyse  suivant  le  point  du  musde 
sur  lequel  porte  l’excitation  :  ceci  s’entend  au  seuij 
et  s’expUque  par  le  fait  que,  le  nerf  étant  dégénéré, 
l’annulation  se  produit  sur  le  muscle  j  un  nombre 
sensiblement  équivalent  de  £.bres  entrent  .en  con¬ 
traction.  quel  que  soit  le  point  moteur. 

Un  phénomène  également  particulier  aux 
muscles  dégénérés  est  la  variation  de  la  courbe 
d’excitabilité  avec  le  même  voltage,  par  l’intro¬ 
duction  des  capacités  .:  la  contraction  est  plus 
ample  quand  on  allonge  la  courbe  de  l’excitation 
en  augmentant  la  capacité.  Ce  phénomène  .s’ex- 
phque  par  le  fait.que  das  fibr^  musculaires,  plus 
dégénérées  que  lesYdisines,  participent  à  la, -con¬ 
traction  quand  la  capacité  augmente. 
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1,'auteur  insiste  enfin  sur  la  nécessité  de  ména- 
ger_  un  temps  de  repos  prolongé  entre  les  diffé¬ 
rentes  excitations  successives  produites  sur  un 
muscle  malade. 

Constantin  Biarritz,  Rôle  de  la  galvanisa¬ 
tion  transcérébrale  (par  voie  binoculaire)  sur 
l'équilibre  vago-sympathique  (B.  et  M.  Soc.  méd. 
fv.,  t.  XXVI,  no  248,  p.  296).  —  Ra  galvanisation 
transcérébrale  pratiquée  par  voie  binoculaire 
a  une  action  certaine  sur  le  relèvement  du  tonus 
vago-sympathique.  Elle  paraît  prédominante  siu 
le  sympathique.  Le  réflexe  oculo-cardiaque  com¬ 
paré  aux  effets  de  la  galvanisation  transcéré¬ 
brale  met  en  valeur  cette  prédominance.  Il  en 
découle  une  contre-indication  chez  les  amphoto- 
niques  à  prédominance  sympathicotonique.  Elle 
est  indiquée  dans  tous  les  cas  d’hypotonie  vago- 
sympathique  à  prédominance  vagale. 

Thomas  (Hyères),  Essais  de  fixation  de  cal¬ 
cium  dans  les  lésions  ostéo-articulaires  par  la 
diathermie  et  les  ondes  courtes  [B.  O.  Soc.  fr. 
élect.  et  rad.,  t.  XLVII,  n»  2,  p.  67).  La  tech¬ 
nique  consiste  à  pratiquer  une  injection  intra¬ 
veineuse  de  gluconate  de  calcium  (50'^)  au 
cours  d’mie  application  d’ondes  courtes  ou  de 
diathermie.  On  interrompt  momentanément  le 
courant  pendant  l’injection.  Les  séances  sont  au 
nombre  de  deux  par  semaine.  La  durée  totale 
d’ime  séance  est  de  trente-cüiq  à  quarante 
minutes.  Cette  rqéthode  locale  s’applique  à  des 
malades  ayant  terminé  l’évolution  destructrice 
des  lésions  osseuses  ou  ostéo-articulaires,  et  qui 
semblent  incapables  de  l’effort  de  recalcificatiou 
ou  de  consolidation.  Après  les  quarante-cinq 
jours  que  drue  la  première  série,  les  radiogra¬ 
phies  montrent  topjours  une  recalcification  très 
nette  des  lésions. 

P.  DatTon,  Ondes  courtes  à  faible  intensité  ; 
résultats  cliniques  {Brit.  Journ.  Physic.  Med., 
t.  I,  n»  2,  p.  48,  1938).  —  Quelques  observations 
de  furoncles,  adénites,  névrite  •  post-zostérienne, 
syndrome  adiposo-génital,  guéris  ou  améliorés 
par  les  ondes  courtes  à  faible  intensité. 

W.  BEAUMONT,  Rhumatisme  et  électrothérapie 
{Brit.  Journ.  Physic.  Med.,  t.  I,  n»  10,  p.  332, 
1938).  —  Revue  générale  très  rapide  sur  l’emploi 
de  l’infrarouge;  des  ultra-violets,  de  l’électro¬ 
thérapie  proprement  dite,  dans  le  rhumatisme. 
L’auteur  ne  semble  pas  connaître  l’emploi  des 
rayons  X. 

A.  KunTz,  La  physicothérapie  et  le  système 
nerveux  autonome  {Arch.  Phys.  Ther.,  t.  XIX, 
p.  24,  1938I. 

D.  DëROW,  Diathermie  à  ondes  coiutes  des 
voies  génitales  tnâles  (Arch.  Phys.  Ther.,  t.  XIX, 
p.  353,  1938)!  Description  d’électrodes  üitra- 
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uxétrales  et  rectales  destinées  à  des  échauffe- 
ments  localisés  de  l’urètre  et  de  la  prostate. 
Résultats. 

R.-M.  Stecher,  Traitement  de  l’arthrite  gono¬ 
coccique  par  la  fièvre  artificielle  {Arch.  Phys. 
Ther.,t.  XIX,  p.  38g,  1938).  — Sur  103  cas  traités, 
ime  guérison  complète  a  été  obtenue  dans  54  cas, 
une  amélioration  dans  31  ;  insuccès  dans  18  cas. 
Une  fièvre  à  39-40“  a  été  maintenue  pendant 
onze  à  treize  heures.  On  peut  observer,  pendant 
le  traitement,  des  vomissements,  de  la  diarrhée, 
du  délire,  des  éruptions. 

W.-H.  Schmidt,  Six  ans  d'expérience  sur  la 
fièvre  artificielle  {Arch.  Phys.  Ther.,  t.  XIX. 
p.  457.  1938)-  —  350  cas  traités  en  4  000  applica¬ 
tions.  Dans  la  paralysie  générale,  28  p.  100  de 
guérisons,  35  p.  100  d’améliorations.  Dans  la 
gonorrhée  chronique,  sur  98  femmes  traitées 
par  électrodes  vaginales,  5  seulement  présen¬ 
taient  encore  du  gonocoque  après  une  à  trois 
séances.  Sur  26  hommes,  17  ont  été  débarrassés 
du  gonocoque.  Très  bons  résultats  aussi  dans  les 
polyarthrites.  Dans  15  cas  de  chorée,  il  y  a  eu 
10  guérisons.  Aucun  résultat  dans  le  Parkinson, 
les  atrophies  optiques  syphilitiques,  la  scléro¬ 
dermie. 

Egan  et  PiASKOSKi,  I/électrop5rrexie  dans  les 
mfections  gonococciques  {Arch.  Phys.  Ther., 
t.  XIX,  p.  463,  1938).  —  La  guérison  est  com¬ 
plète  et  durable  dans  90  p.  100  des  cas.  Il  faut 
élever  la  température  à  39-40°  pendant  quatre 
heures,  quatre  à  cinq  séances  semblables  à  un 
ou  deux  joius  d’intervalle.  C’est  ime  méthode 
déhcate  et  coûteuse,  et  qui  ne  peut  s’appliquer 
qu’à  tme  faible  proportion  des  malades . 

W.  ZeiTER,  Vue  d’ensemble  de  l’électropyrexie 
à  la  clinique  de  Cleveland  {Arch.  Phys.  Ther., 
t.  XIX,  p.  469,  1938). 

Kenneth,  Les  méthodes  physiques  de  produc¬ 
tion  de  la  fièvre  au  point  de  \-ue  physiologique 
[Arch.  Phys.  Ther.,  t.  XIX,  p.  473,  1938). 

W.  DiEKER,  Le  traitement  de  l’actinomycose 
par  les  ondes  courtes  {Strahlenther .,t.  LXI,  p.  338, 
1938).  —  L’auteur  rapporte  les  bons  résultats 
obtenus  par  Liebesny  dans  les  actinomycoses 
cutanées,  et  un  échec  personnel  dans  mi  cas 
d’actynomycose  pulmonaire. 
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LA  DIATHERMIE 
HÉPATIQUE 

(CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DU  MÉCANISME  DE  SON  ACTION) 


P.  CARNOT,  B.  CACHERA 

Mlle  T.  MELIK-OGANDJANOFF 

fCUnique  Médicale  de  l'Hôtel-Dicii) 

Des  résultats  thérapeutiques,  parfois  très 
hrülants,  ont  été  obtenus  en  France  depuis 
quelques  années  par  l’eniploi  de  la  diathermie 
hépatique  au  cours  des  cirrhoses  avec  ascite. 
Cette  méthode  a  été  proposée  en  1930  par 
Pagniez,  Plichet,  Doutsch  et  Marchand  (19),  qrii 
ont  vu,  chez  un  cirrhotique,  l’ascite  disparaître 
sous  l’influence  de  la  diathermie  du  foie  ; 
deux  ans  et  demi  plus  tard,  le  malade,  revu 
par  Pagniez  (18),  demeurait  exempt  d’ascite, 
de  tout  signe  d’insuffisance  hépatique,  et 
pouvait  «-  être  considéré  comme  cliniquement 
guéri  ».  Un  certain  nombre  de  faits  analogues 
sont  maintenant  connus,  rapportés  notam¬ 
ment  par  Marchand  (14)  ;  Huet  etBlancstein  (12)  ; 
Denier  (6)  ;  d’CBlsnitz,  Paschetta,  Uiotard  et 
Gautschi  (15)  ;  Duvoir,  PoUet,  Couder  et 
Bernard  (9)  ;  Olmer  et  Mingardon  ; 

Beau  (2)  ;  Stuhl  (20)  ;  Formigal  Duzes  (10). 

De  ces  divers  travaux  se  dégagent  plusieurs 
conclusions  concordantes.  Il  faut  d’abord 
bien  connaître  l’inconstance  des  effets  obte¬ 
nus.  Pagniez  signale  qu’il  a  personnellement 
réuni  toute  une  série  de  tentatives  sans  résul¬ 
tats.  Nous  mêmes,  à  côté  de  quelques  résultats 
nets,  avons  enregistré  le  plus  souvent  des 
échecs. 

Mais,  d’autre  part,  il  faut  souligner,  dans 
les  cas  favorables,  le  caractère  rapide  et  indé¬ 
niable  des  améliorations  observées,  qui  vont 
le  plus  souvent  jusqu’à  la  disparition  complète 
de  l’ascite.  Enfin,  toutes  les  observations 
montrent  que  le  rôle  joué  par  la  diathermie 
est  bien  réel  :  on  peut  écarter  l’objection  qui 
aurait  pu  être  soulevée  du  fait  des  ascites 
spontanément  curables.  Il  y  a  là  une  série  de 
données  cliniques  qui  sont  maintenant  soli¬ 
dement  acquises,  après^huit  ans  de  pratique 
de  la  méthode  de  Pagniez. 

Ce  qui,  par  contre,  demeure  mystérieru?:. 


c’est  le  mode  d’action  d’une  thérapeutique 
parfois  si  brûlante  dans  ses  résultats.  Il  s’agit 
d’un  problème  de  physio-pathologie  qu’ü  nous 
a  paru  intéressant  de  chercher  à  éclaircir 
et  qui  inet,  d’ailleurs,  en  jeu  des  questions 
dont  la  portée  est  plus  étendue  que  celle  d’qn 
procédé  de  traitement  particulier. 

On  demeure  jusqu’à  présent  réduit  aux 
hypothèses  pour  essayer  d’expliquer  comment 
agit  la  diathermie  du  foie  sur  l’ascite  cirrho¬ 
tique,  Pagniez,  Duvoir  et  leurs  collaborateurs 
ont  supposé  «  soit  une  action  sur  la  sclérose 
hépatique,  soit  un  changement  du  régime  de 
circulation  du  foie,  soit  une  modification  des 
conditions  d’équilibre  des  albumines  du  plas- 

Quant  aux  données  objectives  qui  permet¬ 
traient  même  seulement  d’adopter  une  orienta¬ 
tion  plutôt  qu’une  autre,  elles  font  encore 
presque  complètement  défaut.  On  n’a  guère 
employé  que  deux  tests  pour  vérifier  l’action  des 
courants  diathermiques  sur  le  foie  :  l’épreuve 
de  la  galactosurie  provoquée  (Frosch  et 
Lasch  [ri])  et  l’étude  de  la  bile  retirée  par  tubage 
duodénal  (Dillenseger  et  Audouy  [8]) .  Ces  recher¬ 
ches,  qui  sont  du  reste  antérieures  aux  essais 
thérapeutiques  dans  les  cirrhoses,  n’aident 
guère  à  résoudre  le  problème  qui  nous  occupe. 

Nous  avons  abordé  depuis  deux  ans  l’étude 
expérimentale  de  la  question,  en  nous  atta¬ 
chant  à  rechercher  si  le  courant  diathermique 
exerce  une  action  sur  les  fonctions  du  tissu 
réticulo-endothélial.  Partant  de  cette  hypo¬ 
thèse  de  travail,  nous  avons  adopté  comme 
procédé  de  contrôle  l’épreuve  au  rouge  Congo 
d’Adler  et  Reimann  (i).  Il  est  généralement 
admis  en  effet,  malgré  les  objections  de  Benn- 
hold,  que  la  rapidité  avec  laquelle  ce  colorant 
vital  disparaît  du  plasmb.  est  liée  à  l’activité 
fonctionnelle  des  cellules  conjqnctivo-histio- 
cytaires.  C’est  grâce  à  ce  test  que  Diéryck  (7), 
notamment,  a  fait  une  étude  expérimentale 
très  détaillée  du  pouvoir  chromopexique  du 
système  réticulo-endothélial  ;  or,  il  a  vu  varier 
ce  pouvoir  sous  l’influence  d’horrnqne§  et 
d’agents  pharmacodynamiques  divers.  Nous 
avons  voulu  savoir  si  les  courants  de  haute 
fréquence  ne  pourraient  pas  être  ajoutés  à  la 
liste,  des  facteurs  doués  d’une  semblable 
action  (sur  les  cellules  de  Kupffer  du  foie,  tout 
particulièrement) . 

Nous  avons  d’abord  déterminé  la  valeur 
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normale  du  coefiîcient  de  rétention  'du  rouge 
Congo  dans  le  plasma,  chez' le  lapin,  à  l’état 
physiologique.  Nous  avons  exposé  le  détail  de 
ces  recherches  dans  une  note  à  la  Société  de 
biologie,  en  1937  (3) .  Titrant  le  colorant  dans  le 
plasma  quatre  et  soixante  minutes  après  son 
introduction  par  voie  veineuse,  nous  avons 
constaté  que,  à  la  soixantième  minute,  il  reste 
dans  le  plasma  56,2  p.  100  de  la  quantité 
initiale  mesurée  à  la  quatrième  minute.  C’est 
ce  pourcentage  qui  représente  le  «  coefficient 
de  rétention  »  d’Adler  et  Reimann.  Nous  avons 
établi  sa  valeur  en  prenant  la  moyeime  de 
déterminations  pratiquées  sur  25  animaux. 
S’il  existe  parfois  des  variations  individuelles 
étendues,  nous  avons  vu  qu’il  suffit  d’envisager 
des  séries  de  plusieurs  épreuves  pour  que  la 
valeur  moyenne  des  résultats  demeure  très 
fixe.  Ce  chifEre  de  56,2  p.  100  peut  donc  être 
considéré  comme  le  coefficient  de  rétention 
normal  chez  le  lapin,  et  il  peut  servir  de  terme 
valable  de  comparaison. 

Nous  avons  cherché  dans  un  travail  ulté¬ 
rieur  (4)  si  cette  rétention  du  rouge  Congo  dans 
le  plasma  était  modifiée  par  l’application  de 
courants  diathermiques  sur  le  foie  (vingt 
minutes  dé  diathermie,  pendant  l’heure  de 
l’épreuve,  avec  une  intensité  de  180  à  250  müli- 
ampères).  Or,  dans  cette  nouvelle  série 
d’animaux  ainsi  traités  (10  lapins),  nous  avons 
vu  le  coefficient  de  rétention  s’abaisser  con¬ 
sidérablement  jusqu’à  une  valeur  moyenne  de 
21,6  p.  100.  Ta  disparition  du  rouge  Congo 
du  plasma  est  donc  très  fortement  accrue 
par  la  diathermie  du  foie. 

Nous  avons  vérifié  que  l’appHcation  du 
courant  diathermique  doit  bien  être  faite 
sur  la  région  hépatiqqe  pour  obtenir  ce  résultat. 
Si,  en  effet,  l’on  place  les  électrodes  sur  une 
autre  zone  de  l’abdomen,  le  coefficient  de  réten¬ 
tion  est  seulement  légèrement  abaissé. 

D’autre  part,  les  autres  agents  calorifiques,' 
tels  que  les  rayons  infrarouges,  exercent  une 
action  de  même  sens,  mais  plus  faible  que  celle 
de  la  diathermie. 

En  somme,  on  peut  dire  que  la  diathermie 
hépatique  exerce  sur  l’épreuve  au  rouge  Congo 
une  action  qui  est  tout  à  fait  remarquable 
par  son  intensité.  Pour  saisir  à  quel  point  elle 
modifie  profondément  cette  épreuve,  il  faut 
se  souvenir  que  tous  les  autres  procédés  jus- 
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qu’à  présent  étudiés,  considérés  comme  des 
modificateurs  de  l’activité  fonctionnelle  réti¬ 
culo-endothéliale,  n’ont  qu’une  action  bien 
inférieure  à  la  sienne.  Dans  le  remarquable 
travail .  que  nous  avons  déjà  cité,  Diéryck, 
étudiant  successivement  les  effets  des  divers 
«  blocages  »  du  système  réticulo-endothélial, 
ceux,  particulièrement  puissants,  de  la  thy¬ 
roxine  et  même  l’iiffiuence  de  la  splénectomie, 
n’a  pas  enregistré  de  variations  de  coefficient 
de  rétention  qui  dépassent  35  p,  100  environ 
de  sa  valeur  moyenne.  Or,  dans  nos  expé¬ 
riences,  après  apphcation  de  diathermie  sur 
le  foie,  il  ne  reste  plus  dans  le  plasma  au  bout 
d’une  heure  qu’un  cinquième  environ  de  la 
quantité  initiale  du  rouge  Congo  (21  p.  100), 
alors  que,  chez  les  animaux  non  traités,  il  en 
persiste  plus  de  la  moitié  (56  p.  100). 

Dans  l’analyse  des  effets  de  la  diathermie 
hépatique,  -  nous  croyons  avoir  ainsi  mis  en 
évidence  un  facteur  qui  est  peut-être  fonda¬ 
mental  :  c’est  l’accélération  très  marquée  que 
celle-ci  provoque  dans  la  disparition  des  colo¬ 
rants  vitaux  du  plasma. 


Nous  n’avons  exposé  jusqu’à  présent  que  des 
faits  qui  nous  paraissent  acquis  ;  bien  plus 
délicate  est  leur  interprétation.  On  peut, 
en  effet,  chercher  à  pousser  davantage  l’ana¬ 
lyse  ;  la  disparition  d’tm  colorant  vital  du 
plasma  étant  accélérée  par  la  diathermie 
hépatique,  on  doit  se  demander  quel  est  le 
mécanisme  de  cette  disparition  :  élimination 
par  les  émonctoires  ou  fixation  plus  active 
par  les  cellules  réticulo-endothéliales  ? 

D’élimination  du  rouge  Congo  se  fait  prin¬ 
cipalement  par  la  bile.  Certes,  nous  avons, 
dans  plusieurs  expériences,  constaté  la  pré¬ 
sence  du  colorant  dans  l’urine,  contrairement 
aux  constatations  négatives  de  Oka  et  de 
Ninomiya  ;  mais,  comme  Harris  et  comme 
Diéryck,  nous  avons  vérifié  le  degré  très 
minime  de  cette  élimination  urinaire  qui  peut 
être  pratiquement  négligée.  Seule  l’excrétion 
du  colorant  par  la  bile  doit  donc  être  prise  en 
considération,  à  plus  forte  raison  lorsque, 
comme  dans  nos  expériences,  ceUe-ci  risque 
d’être  particulièrement  influencée  par  des 
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perturbations  provoquées  au  niveau  du  foie. 

Nous  nous  sommes  donc  demandé  si  la 
diathermie  hépatique  ne  pourrait  pas  abaisser 
le  taux  du  rouge  Congo  dans  le  plasma  sim¬ 
plement  en  accélérant  l’élimination  biliaire 
du  colorant.  Nous  avons  fait  une  troisième 
série  de  recherches  pour  vérifier  ce  point  (5). 
Nous  avons  constaté  que  la  quantité  de  bile 
cholédocienne  est  nettement  accrue  par  la 
darsonvalisation  (7='=, 6  en  moyeime  pendant 
quarante-cinq  minutes  contre  40^,4  chez  les 
témoins),  ce  qui  confirme  les  observations 
faites  chez  l’homme  par  le  tubage  duodénal 
(Dillenseger  et  Audouy).  Mais  c’est  seulement 
le  volume  de  la  bile  qui  est  influencé  ;  le  dosage 
du  rouge  Congo  biliaire  nous  a  montré  que, 
sa  concentration  variant  inversement  à  l’aug¬ 
mentation  de  la  büe  excrétée,  la  quantité 
de  colorant  éliminé  demeure  assez  constante 
(osr,ooi4  en  quarante-cinq  minutes,  valeur 
moyenne  obtenue  chez  8  lapins  soumis  à  la 
diathermie,  contre  0^^,0010  en  moyenne  chez 
5  témoins). 

lyes  variations  observées  sont  de  l’ordre  du 
denu-milHgramme,  ■  grandeur  très  faible  par 
rapport  à  la  dose  de  rouge  Congo  injecté 
(2  centigrammes  pour  un  lapin  de  2  kilo¬ 
grammes).  EUes  ne  peuvent  guère  influer  sur 
le  taux  du  colorant  dans  le  plasma,  et  on  peut 
conclure  que  l’élimination  biliaire  ne  semble 
pas  pouvoir  être  retenue  pour  expliquer  les 
effets  de  la  diathermie  hépatique  sur  l’épreuve 
au  rouge  Congo. 

Si  le  colorant  disparaît  plus  rapidement  du 
plasma  sans  qu’il  soit  retrouvé  plus  abondant 
dans  sa  seule  voie  d’excrétion  importante, 
c’est  donc  qu’il  a  été  fixé  plus  activement  dans 
es  tissus.  On  est  ainsi  conduit  indirectement 
à  admettre  ,1a  probabilité  d’une  action  stimu¬ 
lante  exercée  par  la  diathermie  sur  la  chromo- 
pexie  réticulo-endothéliale  dans  le  foie. 

Il  n’y  a  cependant  là  qu’une  probabilité, 
'  et  la  démonstration  directe  du  fait  n’a  pu  être 
donnée.  Il  aurait  fallu  pouvoir  constater  his¬ 
tologiquement  la  surcharge  des  ceUules  de 
Kupffer  en  colorant,  ce  qui  nous  a  semblé 
techniquement  très  difficile  à  réaliser.  Nous 
avons  fait  quelques  essais  en  employant  non 
plus  le  rouge  Congo,  mais  l’encre  de  Chine, 
pensant  que  les  grains  de  celle-ci  pouvaient 
être  jusqu’à  un  certain  point  appréciés  quan¬ 


titativement  dans  le  foie.  En  fait,  nous  n’avons 
guère  pu  recueillir  ainsi  de  documents  bien 
significatifs,  la  densité  des  grains  fixés  étant 
très  variable,  même  chez  les  animaux  non  sou¬ 
mis  à  la  diathermie. 

La  preuve  directe  de  l’action  stimulatrice 
exercée  par  la  diathermie  sur  les  fonctions 
réticulo-endothéUales  du  foie  n’a  dotic  pas  pu 
être  faite.,  Mais  les  arguments  indirects  que 
nous  avons  établis  doiverit  suffire,  pensons-nous, 
à  faire  accepter  la  réalité  de  cette  action.  Il 
paraît  vraisemblable  d’admettre  que  cette  puis¬ 
sante  stimulation  fonctionnelle  des  cellules 
de  Kupffer  n’est  pas  sans  rapport  avec  les 
surprenants  effets  thérapeutiques  de  la  diather¬ 
mie  hépatique  dans  certains  cas  de  cirrhose 
ascitique. 
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LA  DISSOCIATION 
DES  SEUILS 
DANS  LA  PARALYSIE 
FACIALE 

L.  DELHERM,  H.  IVIOREL-KAHN ,  H.  FISCHQOLD, 
R.-J.  IVIION 

Généralités.  —  Nous  avons  montré,  dans 
une  récente  communication  (i),  comment 
l’électro-diagüostic  classique  peut  être  per¬ 
fectionné  par  la  mesure  des  voltages  de  stimula¬ 
tion  galvanique  et  faradique  néce,ssaires  pour 
obtenir  le  seuil  de  la  contraction.  Nous  utili¬ 
sons  comme  stimulus  homofaradique  (2)  la 
décharge  d’tm  condensateur  de  0,10  micro¬ 
farad,  et  comme  stimulus  galvanique  un  cou¬ 
rant  continu,  redressé  et  filtré,  coupé  â  la  clé  ; 
le',  rapport  deS'  deux  valeurs  ainsi  obtenues  ne 

•  (t)  Pour  plus  de  détails,  voy.,  par  les  mêmes  :  «  Ea  dis¬ 
sociation  des  seuils.  Son  utilisation  en  électro-diagnostic  » 
{Bulletin  de  la  Société  d’ électrothërapie  et  de  radiologie, 
470  année,  n»  9,  novembre  1938,  p.  234). 

(2V  PappelonS  qu’à  la  suite  d’une  suggestion  du 
professeur  Eapicque  nous  appelons  ce  stimulus  :  homo- 
'fatudigue,  pour  le  différencier  du  stimulus  obtenu  â  l’aide 
de  la  bobine  d’induction. 
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dépasse  pas  2  sur  les  nerfs  et  les  muscles  à 
Tétât  normal. 

A  Tétat  pathologique,  les  variations  des  deux 
seuils  sont  telles  que  Técart  entre  leurs  valeurs 
s'accroît.  Il  en  résulte  une  «  dissociation  des 
seuils,»  qui  représente  un  signe  de  dégénéres¬ 
cence  du  neurone  moteur  périphérique,  et  le 
rapport,  devenu  supérieur  à  2,  traduit  quantita¬ 
tivement  le ,  degré  de  la  dégénérescence.  Par 
exemple,  chez  un  sujet  traumatisé  de  l’épaule, 
présentant  une  parésie  du  deltoïde,  nous  trou¬ 
vons,  sur  le  deltoïde  moyen,  xm  seuil  homofara¬ 
dique  à  92  volts  et  un  seuil  galvanique  à 
26  volts,  alors  que  le  même  muscle  sain  (côté 
opposé)  présente  des  seuils  à  32  volts  pour 
Thomofaradique  et  à  24  volts  pour  le  galva¬ 
nique.  On  voit  que,  sur  le  muscle  malade,  le 
seuil  homofaradique  s’est  élevé  beaucoup  plus 
que  ]e  seuil  galvanique,  tandis  que  le'  rapport 
-est  passé  de  1,3  à  3,5. 

Considérations  cliniques.  —  Ce  procédé 
d'examen  appliqué  entre  autres  à  la  paralysie 
faciale  nous  a  donné  des  résultats  que  nous 
croyons  intéressant  de  rapporter. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  faire  des  me¬ 
sures  sur  douze  paralysies  faciales  ;  nous  re¬ 
tiendrons  les  chiSres  obtenus  sur  huit  d’entre 
elles,  les  autres  ayant  été  suivies  pendant  un 
-temps  trop  court.  Précisons  cependant  que  ces 
dernières,  pour  fragmentaires  qu’elles  soient, 
rentrent  en  tous  points  dans  le  cadre  des  faits 
que  nous  allons  exposer. 

Parmi  les  cas  retenus,  sept  ont  été  des 
paralysies  dites  a  frigore,  tandis  que  la  huitième 
a  présenté  une  étiologie  inflammatoire,  vrai¬ 
semblablement  zostérknne. 

Nous  avons  groupé  nos  observations  d’après 
la  gravité  clinique  de  .la  paralysie; 

Deux  ont  été  très  légères 

Trois  ont  présenté  une  gravité  moyetme  ; 

Trois  ont  été  très  sévères,,  surtout  par  leur 
durée. 

Paralysie  faciale  légère. 

Des  deux  cas  de  forme  légère  présentent  une 
grande  similitude.  De  tableau  I  (correspondant 
au  graphique  I)  donne,  pour  Tun  d’eux,  Tal- 
lure  générale  de  Tévohition  clinique  parallèle¬ 
ment  à  la  courbe  des  seuils. 

Dans  les  deux  <as,  les  seuils  commencent  à 
baisser  4ans  les  premiers  jours  de  la  maladie 


L.  DELHERM,  H.  MOREL-KAHN,  H.  FISCHGOLD,  R. -J.  MION  iii 
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jotm  . .  ■ 
de  la  maladie. 

SEUIE 

homofaradique. 

■SEriL 

galvanique. 

. RAPPORT 

OBSERVATIONS 

.^7  ■_ 

; 

■r,4 

Signe  de  Ch.  Bell  -h- 
Pas  de  lenteur. 

'  ■ 

14 

Signe  de  Ch.  Bèll-|-. 

Pas  dé  lenteur. 

14e  jour. 

16 

8 

2 

Bégère  lenteur.  .  . 

•  18®  jour. 

. 

1,9 

Guérison  clinique. 

Plus  de  lenteur. 

25e  jour. 

.18 

10  .  ^ 

1,8 

Même  état. 

43®  jour.  - 

1,6  ■ 

Même  état. 

Courbe  du  voltage  des  seuils  homofaradiques.; 
Courbe  du  voltage  des  seuils  galvaniques  ; 
Courbe  du  rapport  des  deux  seuils. 


pour  atteindre  leur  minimüra  respectivement 
les  onzième  et  douzième  jours  ;  puis  les  setdls 
s’élèvent  jusqu’à  la  guérison  clinique,  qui  se  pro¬ 
duit  le  dix-huitième  et  le  vingtième  joiîr.  A  ce 
moment,  le  seuil  galvanique  est  normal,  le  seuil 
homofaradique  encore  un  peu  élevé,  ü  tendra 
lentement  à  revenir  à  là  valeur  normale,  qui 
sera  atteinte  vers  le  quarante-cinquième  jour. 

Pendant  toute  la  maladie,  le  rapport  des  seuils 
est  toujours  voisin  de  2,  restant  soit  constam¬ 
ment  en  dessous  ou  atteignant  cette  valeur  dans 
un  cas,  passant  légèrement  au-dessus  dans 
l’autre  cas.  Il  ne  fut  noté  de  lenteur,  légère 
d’ ailleurs,  qu’à  un  seul  examen  électrique,  et 
pour  un  seul  malade. 

Paralysie  faciale  de  gravité  moyenne. 

hes  cas  de  gravité  moyenne  ont  tme  durée 
sensiblement  plus  longue.;  26,  37  et  45  jours. 


Leur  évolution  est  bien  représentée  par 
l’exemple  suivant  (tableau  et  graphique  II). 

L’examen  des  courbes  montré  que,  dans  une 
première  phase,  qui  dure  environ  dix  jours,  les 
deux  seuils  se  sont  progressivement  abaissés  ; 
cependant,  le  seuil  galvanique  s’abaisse  relati¬ 
vement  plus  vite  que  l’honiofaradique,  et  déjà 
la  dissociation  s’installe. 

Dans  une  seconde  phase,  le  seüü  galvanique 
reste  relativement  stable,  à  un  niveau  plus  bas 
que  dans  la  première  forme,  où  s’élève  um 
peu,  alors  que  le  seuil  homofaradique  s’élève 
en  général  plus  rapidement  ;  c’est  à  ce  mo¬ 
ment  que  la  dissociation  s’accentue,  potir 
devenir  maxima  aux  environs  de  la  troisièüie 
semaine.  C’est  aussi  à  cette;  phase  que  la  len¬ 
teur  de  la  secousse  se  constate  avec  le  plus  de 
netteté.  ■  ■  .  _  ' 

Dans  une  troisième  phase,  enfin,  les  .  deux 
seuils  ont  tendance  à  se  rapprocher  en  reve- 
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TABLEAU  II 


JOUR 

de  la'maladie. 

homofaradique. 

galvanique. 

RAPPORT 

'  U 

OBSERVATIONS 

106  jour. 

.22 

1,8 

Signe  de  Ch.  Bell-f- 
Lenteur.  ,  • 

148  jour. 

14 

4 

3,5 

Lenteur. 

2i«  jour. 

18 

3 

6 

Lenteur.' 

28»  jour. 

20 

5 

Signe  de  Ch.  BeU  =  0. 

Lenteur. 

35“  jour- 

r8 

4 

4.5 

Encore  asymétrie  légère. 

Lenteur  légère. 

45“  jour- 

17  ■ 

7 

2,4 

Guérison  clinique. 

Très  légère  lenteur. 

•  55*  jour. 

16 

12 

1,3 

Guérison  clinique. 

Très  légère  lenteur. 

658  jour. 

16 

^.4 

Plus  de  lenteur. 

nant  à  la  normale  ;  la  dissociation  s’amenuise, 
puis  disparaît. 

Dans  les-  trois  cas,  l’évolution  a  présenté  la 
m&ne  allure,  et  la  similitude  apparaît  surtout 
pour  la  courbe  des  seuils  galvaniques.  En  ce 
qui  concerne  la  courbe  des  seuils  bomofara- 
diques,  l’abaissement  dans  les  premiers  jours 
est  moins  net  dans  un  cas  {forme  zostérienne), 
soit  qu’il  ne  se  soit  pas  produit,  soit  que  le 
début  de  l’examen  (au  dix-huitième  jour)  n’ait 
pas  été  assez  précoce  pour  le  saisir. 

L’analogie  des  courbes  du  rapport  des  seuils 
est  encore  plus  frappante  :  dans  une  première 
phase,  ce  rîqqwrt  croît,  et  pendant  toute  cette 


période  les  signes  cliniques  gardent  la  même 
gravité  ;  ceux-ci  ne  commencent  à  s’améliorer 
que  lorsque  le  rapport  tend  à  diminuer.  La  gué¬ 
rison  clinique  précède,  en  général,  mais  de 
quelques  jours  seulement,  le  retomr  à  un  rap¬ 
port  voisin  de  2. 

Paralysie  faciale  grave. 

Les  trois  cas  de  forme  sévère  ont  été  obser¬ 
vés  respectivement  : 

Du  20®  au^aoo®  jour  ;  , 

Du  60®  au  175®  jour  ; 

Du  90®  au  Z59®  jour. 
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TABLEAU  III 


JOUR 

de  la  maladie. 

SEUIL 

homofaradique. 

galvanique. 

RAPPORT 

OBSERVATIONS 

qqc  jour. 

Ai 

3 

s.  3 

Lenteur;  Inversion  polaire, 
Galvanotonus. 

140®  jour. 

i  .5 

3 

. 

s, 3 

Lenteur.  Inversion  polaire. 
Gah-anotouns. 

212®  jour. 

259'=  jour,  1 

i  65 

Inexcitabilité 
aveè  90  volts. 

.28  ■ 

.5.4 

Amélioration  clinique. 

Encore  légère  asymétrie. 

La  phase  initiale  a  malheureusement  tou¬ 
jours  échappé  à  notre  examen,  les  malades 
nous  ayant  été  envoyés  trop  tardivement 
La  période  d’état  se  caractérise  électrique¬ 
ment  par  un  seuü  galvanique  bas,  un  seuil 
homofaradique  élevé,  avec  grosse  dissociation 
et  un  rapport  des  seuils  de  beaucoup  supérieur 
à  2  ;  par  exemple  à  8,33  au  90®  jour  dans  rui 
cas,  à  4,66  au  75®  jour  dans  un  autre  cas.  A  ces 


caractéristiques  électriques  s’ajoutent  les  autres 
signes  de  réaction  de  dégénérescence  ;  lenteur 
de  la  secousse,  inversion  polaire,  abaissement 
du  seuil  galvanotonique. 

La  phase  d’amélioration  clinique  se  carac¬ 
térise  par  une  élévation  des  deux  seuils  par 
rapport  à  la  période  précédente  ;  le  seuil  homo¬ 
faradique,  toujours  haut,  s’élevant  encore 
(pour  atteindre  l’inexcitabilité  homofara- 


II4 

dique  avec  90  volts  dans  un  cas),  et  le  seuil 
galvanique  passant  à  une  valeur  supérieure  à 
la  normale.  En  même  temps,  le  rapport  des 
seuils  s’abaisse  progressivement. 

C’est  une  telle  évolution  que  montrent  le 
tableau  et  le  graphique  III. 

Dissociation  des  seuils  et  schéma  d’Erb. 
—  Tels  sont  les  faits  observés.  Nous  allons  les 
considérer  à  la  lumière  du  classique  schéma 
d’Erb. 

Constatons  d’abord  que  nos  cas  de  paralysies 
faciales  présentent  bien  trois  degrés  cliniques 
de  gravité]  les  courbes  des  seuils  étant  aussi 
de  trois  types  différents.  Mais  le  schéma,  qui 
déjà  n’était  accepté  qu’avec  une  certaine  ré¬ 
serve  et  prudence  en  raison  des  exceptions 
qu’il  comporte,  peut  actuellement  être  revu  et 
précisé. 

Dans  le  premier  degré  de  gravité,  correspon¬ 
dant  aux  formes  légères  dont  la  guérison  se 
produit  en  deux  ou  trois  semaines,  le  schéma 
d’Erb  n’indique  aucun  trouble  de  l’excitabilité  ; 
d’autres  auteurs  ont  cependant  noté  la  pré¬ 
sence,  dans  certains  cas,  de  légères  variations 
d’ordre  uniquement  quantitatif.  Au  cours  de 
nos  recherches,  aucune  des  paralysies  que  nous 
avons  suivies  ne  s’est  montrée  indemne  du 
point  de  vue  électrique,  et  cela  reste  vrai 
même  pour  les  cas  très  légers,  sans  lenteur  de  la 
secousse.  Certes,  dans  ces  cas,  le  voltage  des 
seuUs  se  modifie  seulement  d’une  manière 
modérée  ;  lors  de  l’examen  classique  tel  qu’il 
était  pratiqué  jusqu’ici,  ces  petites  variations 
ont  été  parfois  mises  en  évidence  par  la  com¬ 
paraison  des  réponses  données  du  côté  malade 
et  du  côté  sain  ;  mais,  avec  le  procédé  proposé, 
ces  différences  sont  décelées  avec  grande  pré¬ 
cision,  et  acquièrent  tme  allure  systématique. 
Da  mesure  des  voltages  homofaradique  et  gal¬ 
vanique  permet,  en  plus,  de  chiffrer  ces  varia¬ 
tions  minimes,  grâce  au  rapport  des  deux  seuils. 

Des  paralysies  du  second  degré  de  gravité,  ou 
de  forme  moyenne,  guérissant  entre  quatre  et 
huit  semaines,  se  caractérisent  dans  le  schéma 
classique  par  une  réaction  de  dégénérescence 
partielle  qui  s’établit  à  la  deuxième  ou  troi¬ 
sième  semaine.  Dans  ces  trois  cas,  nous  avons, 
d’une  part,  constaté  des  troubles  des  réac¬ 
tions  électriques  d’une  manière  plus  précoce  ; 
d’autre  part,  en  plus  de  l’hyperexcitabilité 
galvanique  bien  connue,  on  constate  une 
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hyperexcitabilité  homofaradique  pendant  quel" 
ques  semaines  ;  l'hypo-excitabilité  faradique 
n’apparaît  qu’au  cours  de  la  deuxième  semaine, 
entraînant  une  forte  dissociation.  Enfin,  tan¬ 
dis  qne,  dans  la  première  forme,  la  courbe  du 
seuil  galvanique  commence  à  se  relever  vers  le 
onzième  jour,  dans  cette  deuxième  forme,  la 
courbe  continue  à  descendre  après  cette  date, 
pour  atteindre  un  niveau  plus  bas  et  ne  re¬ 
monter  que  vers  la  quatrième  semaine. 

En  ce  qui  concerne  le  troisième  degré  de  gra-  ' 
vité,  correspondant  aux  formes  sévères  pour 
lesquelles  le  schéma  d’Erb  prévoit  une  réaction 
de  dégénérescence  totale  vers  le-  deuxième  sep¬ 
ténaire,  nous  avons  dit  que  la  phase  initiale 
nous  en  avait  involontairement  échappé  jus¬ 
qu’ici.  A  la  période  d’état,  nous  avons  trouvé, 
en  plus  d’une  dissociation  importante,  tous  les 
signes  rapportés  plus  haut.  A  la  période  d’amé¬ 
lioration  cUnique,  on  constate  un  fait  déjà 
noté  dans  les  autres  formes  :  le  relèvement  de 
la  courbe  du  seuil  galvanique.  Cette  montée  ne 
s’ébauche  ici  que  plusieurs  mois  après  le  début 
de  la  paralysie.  Da  valeur  du  seuil  galvanique, 
après  avoir  atteint  le  niveau  du  côté  sain,  le 
dépasse  au  moment  de  la  guérison  cHnique. 

Ces  considérations  particulières  aux  trois 
formes  décrites  par  Erb  doivent  être  complé¬ 
tées  par  quelques  remarques  d’ordre  plus  gé¬ 
néral,  se  rapportant  à  l’examen  électrique  des 
paralysies  faciales. 

Etant  donnée  la  précocité  de  la  variation 
des  seuüs  constatée  toutes  les  fois  que  nous 
avons  eu  l’occasion  d’examiner  les  malades 
dès  les  premiers  jours  de  la  paralysie,  le  délai 
de  trois  semaines,  indiqué  comme  nécessaire 
pour  que  l’examen  électrique  fournisse  une 
réponse  utile,  nous  paraît  manifestement  trop 
long. 

D’examen  électrique  doit,  au  contraire,  être 
pratiqué  dès  l'apparition  de  la  paralysie.  De 
médecin,  en  effet,  demande  à  cet  examen  une 
indication  pronostique,  et  celle-ci,  nous  l’avons 
vu,  ne  pourra  jamais  se  dégager  _d’un  seul 
examen,  mais  seulement  de  la  mesure  répétée 
des  deux  seuils,  et  du  seuil  galvanique  en  par¬ 
ticulier.  Dès  que  le  voltage  de  stinvulation  gal¬ 
vanique,  après  avoir  atteint  le  point  le  plus  bas, 
commence  à  remonter,  l’électrolegiste  se  trouve 
en  mesure  de  prévoir  la  guérison  clinique  dans 
un  délai  pas  trop  éloigné.  Or,  nous  avons  cons¬ 
taté  que  cette  inflexion  capilale  de  la  courbe 


PARIS  MÉDICAL 


E.  BIANCANI,  A,  DOGNON.  —  LES  RAYONS-LIMITE 


se  produit  vers  le  dixième  ou  douzième  jour 
dans  la  première  forme  d’Erb,  vers  la  quatrième 
semaine  dans  la  deuxième  forme,  et  seulement 
après  quelques  mois  dans  les  formes  plus  sévères. 

I^’allure  très  particulière  de  la  courbe  des 
voltages  du  seuil  galvanique,  avec  un  véritable 
eSondrement  pendant  la  période  d’état  de  la 
paralysie  faciale,  dans  les  cas  de  gravité 
moyenne  ou  grande,  traduit  donc  des  troubles 
systématiques  de  la  rbéobase  (i).  Ceux-ci, 
pour  des  raisons  encore  mal  connues,  présen¬ 
tent,  dans  la  paralysie  facialg,  un  comportement 
particulier,  ayant  une  grosse  signification 
clinique,  car,  plus  tôt  la  courbe  rhéobasique 
a  tendance  à  se  relever,  plus  favorable  apparaît 
le  pronostic. 


LES  RAYONS  =  LIMITE 
EN  THÉRAPEUTIQUE 

E.  BIANCANI  et  A.  DOGNON 

Ives  rayons-limite,  ou  rayons  de  Buckÿ  — 
du  nom  du  radiologiste  qui  s’est  le  premier 
attaché  à  leur  étude  —  sont  des  rayons  X 
ultra-mous  que  l’on  utilise  en  thérapeutique 
depuis  une  quinzaine  d’années,  et  dont  la 
renommée  a  subi  des  fortunes  diverses.  Prônés 
d’abord  comme  d’une  efficacité  incompa¬ 
rable  dans  nombre  d’affections,  et  mis  en  œuvre 
en  dermatologie,  aussi  bien  contre  les  acnés, 
les  eczémas,  le  psoriasis,  les  lichens,  les  névro¬ 
dermites,  que  contre  les  affections  parasitaires 
(mycosiques)  ou  infectieuses  (sycosis,  furoncle, 
hydrosadénite,  tuberculose),  ou  encore  les 
épithéliomas,  on  a  reconnu  bien  vite  qu’ils  ne 
pouvaient  prétendre  à  un  si  vaste  champ  d’in¬ 
dications.  Présentés  aussi  comme  inoffensifs, 
incapables  d’entraîner  les  lésions  cutanées 
graves  et  indélébiles  auxquelles  exposent 
nos  rayons  X  habituels  s’ils  sont  mal  dosés, 
on  s’est  aperçu  que  cette  innocuité  n’était 
totale  que  dans  les  limites  de  certaines  doses, 
et  surtout  de  certaines  longueurs  d’onde. 

C’est  dire  que  les  rayons  de  Bucky  ne  consti¬ 
tuent  pas  encore  aujourd’hui  une  thérapeu¬ 
tique  parfaitement  mise  au  point  et  qu’il  sub¬ 
siste  des  inconnues,  tant  dans,  la  détermination 

(i)  Un  développement  plus  ample  de  cette  question 
sera  apporté  dans  la  thèse  préparée  par  l’un  de  nous. 
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précise  des  techniques  que  dans  celle  de  leurs 
indications.  Cependant,  il  estim  certain  nombre 
de  faits  bien  acquis  qui  permettent  de  consi¬ 
dérer  ces  radiations  comme  un  appoint  im¬ 
portant  en  pratique  dermatologique,  car  elles 
jouissent  de  propriétés  particulières,  à  la  fois 
différentes  de  celles  des  rayons  X  et  de  celles 
des  rayons  ultra-violets.  Ce  sont  ces  faits  que 
nous  voulons  ici  présenter  pour  réparer  une 
injustice  ;  on  peut,  en  effet,  s’étonner  qu’il  ait 
été  en  notre  pays  consacré  si  peu  de  recherches 
à  ces  radiations. 

Avant  d’aborder  la  description  de  leurs  effets 
thérapeutiques,  nous  exposerons  brièvement 
leurs  caractéristiques  physiques  et  leurs  actions 
biologiques. 

Bases  physiques.  —  B’idée  d’utiliser  en 
dermatologie  des  rayons  X  extrêmement 
absorbables,  capables  d’épuiser  la  plus  grande 
partie  de  leur  énergie  dans  les  couches  les  plus 
superficielles  de  la  peau,  est  naturelle  et 
ancienne.  Mais,  avant  les  possibilités  données 
par  la  technique  actuelle,  on  ne  pouvait  son¬ 
ger  à  faire  sortir  d’un  tube  générateur  de 
rayons  X  une  quantité  appréciable  d’un  rayon¬ 
nement  qui  possédât  cette  propriété.  En  effet, 
l’absorption  croît  très  vite  avec  le  poids  ato¬ 
mique  des  substances  traversées,  et  le  verre  des 
ampoules,  sous  les  plus  petites  épaisseurs  uti¬ 
lisables,  est  encore  beaucoup  trop  absorbant. 
Il  existe  actuellement  deux  solutions  à  ce  pro¬ 
blème.  Ea  première  consiste  à  faire  sortir  les 
rayons  à  travers  les  feuîUes  minces  d’alumi¬ 
nium  ou  de  cellophane,  Le  tube  générateur 
ne  peut  alors  être  scellé  et  doit  fonctionner 
sur  une  pompe  à  vide,  ce  qui  complique  son 
emploi.  On  peut  ainsi  obtenir  avec  un  bon 
rendement  des  rayonnements  ayant  une 
longueur  d’onde  limite  de  8  angstroms,  telle¬ 
ment  absorbables  qu’un  centimètre  d’air  ou 
10  microns  de  tissus  réduisent  leur  intensité 
de  moitié.  Beur  action  sur  la  peau  a  été  étudiée 
par  DauviUiers,  Saidman  et  Cahen,  Massa  et 
l’un  de  nous.  Ea  deuxième  solution  permet 
d’employer  des  tubes  générateurs  scellés,  oîi 
le  vide  est  fait  une  fois  pour  toutes,  grâce  aux 
propriétés  du  verre  de  Eindemann,  verre  oh 
tous  les  éléments  de  poids  atomique  lourd  ont 
été  remplacés  par  les  éléments  légers  corres¬ 
pondants  :  le  calcium 'par  le  glucinium,  le 
silicimn  par  le  bore,  le  sodium  par  le  lithium. 
On  obtient  ainsi  une  matière  transparente. 
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suffisamment  perméable  aux  rayons  qui  nous  des  rayons  aussi  absorbables  que  par  le  pre- 
intéressent,  sous  une  épaisseur  de  l’ordre  du  '  mier  procédé,  l’expérience  a  montré  qu’il  n’y 


Fig.  I. 


millimètre,  et  qui  se  soude  bien  au  verre  ordi¬ 
naire.  Bien  qu’il  ne  soit  pas  possible  d’obtenir 


avait  pas  à  cela  d’inconvénient  marqué,  et 
l’infériorité  du  rendement  est  compensée  par 
les  facilités  d’emploi. 

Ba  figure  i  montre  le  schéma  du  tube,  fabri¬ 
qué  par  Muller.  C’est  un  tube  du  t3q)e  Coolidge, 
à  anticathode  de  tungstène.  Be  rayonnement 
sort  par  une  des  extrémités,  obturée  par  une 
fenêtre  de  verre  Bindemann  de  4  centimètres 
de  diamètre.  Ce  tube  est  enfermé  dans  ime 
cupule  spéciale  (fig.  2)  qui  permet  le  refroi¬ 
dissement  par  ventilateur  de  la  fenêtre  et  de 
l’anode.  On  sait  que  la  pénétration  du  rayon¬ 
nement  et  le  rendement  croissent  rapidement 
quand  la  différence  de  potentiel  appliquée  au 
tube  augmente.  Avec  le  tube  ci-dessus,  on 
commence  à  pouvoir  utiliser  le  rayonnement  à 
partir  de  6  kilovolts  minimum  à  10  kilovolts 
maximum,  l’émission  est  intense.  Sauf  excep¬ 
tions,  nous  considérons  que  c’est  là  la  Hmite 
à  ne  pas  dépasser,  si  l’on  veut  conserver  au 
rayonnement  son  caractère  particulier  d’inno¬ 
cuité.  C’est  aussi  cette  valeur  de  tension  que 
semblent  employer  tous  les  auteurs  qui  uti- 
Usent  ce  procédé  thérapeutique. 

Absorption  dans  la  peau.  • —  Ce  sont  leurs 
propriétés  d’absorption,  dues  à  leur  grande  lon¬ 
gueur  d’onde  (la  longueur  d’onde  minima  est 
de  I,  2  Â  pour  10  kilovolts),  qm  déter¬ 
minent  vraisemblablement  la  plus  grande 
partie  des  particularités  d’action  biologique 
des  rayons  qui  nous  occupent  ici,  et  auxquels 
nous  cdnseryons,  malgré  son  impropriété,  •  le 
nom  de  rayon-hmite.  Be  tableau,  suivant, 
d’après  Bucky,  montre  l’absorption,  dans 
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diverses  épaisseurs  d’aluminium  et  d’épi¬ 
derme,  de  rayons  émis  sous  6,  8,  10  kilovolts 
alternatifs  ;  malheureusement,  il  n’est  pas 
spécifié  s’il  s’agit  de  tensions  efficaces  ou 
maxima. 


Tetision  Épaisseur  en  millimètres 

en  kilovolts.  correspondant  à  la  demi-absorption. 

Aluminium.  Épiderme. 

0,0175  0,34 

0,0250  0,47 

0,0335  0,62 

On  voit  que,pom:  le  type  de  rayonnement  le 
plus  seul  en  thérapeutique,  on  peut  dire  que 
la  moitié  de  l’intensité  environ  s’absorbe 
dan.»;  un  demi-millimètre  de  peau.  Ce  serait 
donc  une  grave  erreur  de  penser  que  l’assise 
génératrice  ne  reçoive  qu’une  quantité  rela¬ 
tivement  négligeable  de  rayonnement,  et, 
contrairement  à  l’opinion  courante,  cela  nous 
amène  à  penser  que  son  innocuité  n’est  pas 
seulement  la  conséquence  directe  d’une  absorp¬ 
tion  purement  superficielle.  Par  l’emploi  d’rme 
alimentation  sous  tension  constante,  on  peut, 
au  prix  d’une  assez  minime  complication, 
diminuer  beaucoup  la  pénétration  pour  une 
tension  donnée,  ou,  à  pénétration  égale,  aug¬ 
menter  beaucoup  le  rendement.  L’un  de  nous  a 
insisté  à  diverses  reprises  sur  ce  point. 

Mesure  du  rayonnement.  —  On  peut 
mesurer  l’intensité  des  rayons-Umite  par 
ionisation,  comme  pour  les  rayons  X  ordi¬ 
naires,  et  l’évaluer  en  unités  r.  Il  suffit  d’em¬ 
ployer  une  chambre  d’ionisation  appropriée, 
c’est-à-dire  à  parois  très  perméables.  L’un  de 
nous  a  aussi  indiqué,  pour  le  contrôle  du  rayon¬ 
nement,  la  possibilité  d’emploi  des  cellules 
photovoltaïques  (cellules  à  couche  d’arrêt), 
procédé  particulièrement  simple  et  commode. 
En  réaUté,'  l’innocuité  du  rayonnement,  d’une 
part,  et  surtout  la  ‘très  grande  variation  des 
sensibilités  locales  et  individuelles  due  pour 
une  part  aux  différences  d’épaisseur  de  l’épi¬ 
derme  font  passer  ici  au  second  plan  la  néces¬ 
sité  des  mesures  précises  de  l’intensité.  Un 
tâtonnement  préalable  est  généralement  indis¬ 
pensable  dans  chaque  entreprise  thérapeu¬ 
tique. 

Action  des  rayons-limite  sur  la  peau.  — 
Le  premier  effet  manifesté  est  un  érythème, 
apparaissant,  aux  doses  usuelles,  entre  le  pre¬ 
mier  et  le  cinquième  jour,  c’est-à-dire  plus 
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tardivement  qu’avec  les  rayons  ultra-violets, 
plus  précocement  qu’avec  les  rayons  X  usuels. 
La  détermination  de  la  dose  seuil  a  conduit  les 
divers  auteurs  à  des  résultats  très  différents 
que  l’on  trouvera  résumés  dans  l’article  récent 
de  Z.-A.  Leitner.  Cette  dose  peut  varier  entre 
50  et  800  unités  r  ;  l’explication  de  cette  marge 
considérable  réside  certainement  surtout  dans 
des  facteurs  physiologiques,  dont  le  plusrm- 
portant  est  probablement  l’épaisseur  de  l’épi¬ 
derme.  Sur  6  sujets  étudiés  avec,  un  soin  spé¬ 
cial,  Leitner  trouve  des  doses  seuils  comprises 
entre  90  et  130  r  pour  des  rayons  émis  sous 
g  kilovolts  maximum,  et  eptre  70  et  100  r 
pour  12  kilovolts  maximum. 

Pour  des  rayons  moins  pénétrants,  l’un 
de  nous  avait  également  noté  des  valeurs 
décroissantes  de  la  pénétration,  comme  il  est 
normal  si  l’on  admet  que  les  couches  superfi¬ 
cielles  de  l'épiderme  jouent  simplement,  quant 
à  l’action  érythémateuse,  le  rôle,  d’écran  pro¬ 
tecteur. 

Le  développement  ultérieur  de  cet  érythème 
apparaît  comme  l’une  des  caractéristiques 
les  plus  particulières  des  rayons-Umite,  cer¬ 
tainement  capable  de  suggérer  des  hypothèses 
et  des  indications  quant  à  leurs  propriétés 
thérapeutiques.  Les  auteurs  allemands  dis¬ 
tinguent  trois,  parfois  quatre  «  vagues  »  suc¬ 
cessives  d’érythème.  La  première,  d’autant 
plus  précoce  que  la  dose  est  plus  forte,  appa¬ 
raît  de  quelques  heures  à  deux  jours  après 
l’irradiation.  La  seconde  apparaît  vers  le 
dixième  jour,  et  la  troisième,  la  plus  marquée, 
vers  le  trentième. 

En  réaUté.  au  moins  à  l’observation  directe, 
ces  trois  phases  se  confondent  plus  ou  moins. 
On  distingue  cependant,  avec  netteté,  un  éry¬ 
thème  précoce,  qui  persiste  sans  grande  modi¬ 
fication  du  premier  au  quinzième  ou  vingtième 
jour,  et  auquel  se  superpose  un  ér3d;hème  tardif, 
plus  intense,  qui  acquiert,  entre  le  vingtième 
et  le  trentième  jour  environ,  son  maximum 
d'intensité.  Lorsqu’il  a  disparu,  vers  la  sixième 
semaine,  il  existe,  d’après  Kojima,  des  vaso¬ 
dilatations  encore  visibles  au  capillaroscope 
à  la  fin  de  la  vingtième  semaine.  Il  n’existe 
pas  d’autre  agent  capable  de  déterminer, 
par  une  application  unique,  une  dilatation 
capillaire  aussi  intense  et  aussi  prolongée.  En 
même  temps,  apparaît  la  pigmentation.  Pour 
des  doses  faibles,  on  peut  l’observer  seule,  en 
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l’absence  d’érythème,  vers  le  huitième  jour. 
Pour  des  doses  plus  fortes,  eUe  l’accompagne, 
et  persiste  après  lui  parfois  pendant  une  année. 
Des  doses  fortes,  supérieures  à  i  ooo  r  en  une 
séance,  déterminent  en  outre  un  œdème  mar¬ 
qué  de  la  peau.  Une  desquamation  fine,  ainsi 
que  du  prurit,  accompagnent  aussi  l’érythème 
tardif,  lorsqu’il  est  intense.  Même  avec  des 
doses  élevées,  l’épilation  fait  toujours  défaut 
chez  l’homme,  contrairement  à  ce  qui  se  passe 
chez  l’animal  (cobaye  ou  rat  blanc), chez  lequel 
on  observe  l’épilation  et  jamais  l’érythème. 

Les  seules  modifications  tardives  visibles 
de  l’application,  des  rayons-limite  sont  donc 
la  pigmentation  et  une  vaso-dilatation  qui  se 
manifeste  seulement  à  l’observation  micro¬ 
scopique.  Ensuite,  l’état  de  la  peau  redevient 
parfaitement  normal.  Les  divers  cas  signalés 
d’atrophie  cutanée  ou  de  télangiectasies  défi¬ 
nitives  sont  certainement-  la  conséquence  de 
l’emploi  de  voltages  trop  élevés  coïncidant  avec 
des  doses  excessives.  Nous  en  avons  nous- 
mêmes  observé  im  cas,  pour  une  irradiation 
faite  sur  la  région  interne  du  bras  (spéciale¬ 
ment  sensible)  avec  une  tension  de  lo  kilo- 
volts  efficaces  (soit  14  kilovolts  maximum). 
Avec  im  rayonnement  sufiSsamment  mou,  nous 
avons  pu  appliquer  sur  nous-mêmes  une  dose 
égale  à  cinquante  fois  la  dose  ér5d;hème,  qui  a 
provoqué  un  œdème  cutané  très  marqué,  sans 
aucune  modification  durable  apparente. 

Action  sur  l’œil.  —  On  sait  que  les 
rayons  X  ordinaires  ont  sur  l’ceil  une  action 
tardive  néfaste.  On  connaît  de  nombreux  cas 
de  cataracte  survenus  quelques  aiihées  après 
un  traitement  radiothérapique  de  la  région 
orbitaire.  Au  contraire,  les  rayons-limite  ne 
peuvent  en  aucun  cas  arriver  jusqu’au  cris¬ 
tallin.  Mais  ils  déterminent  des  réactions  cor- 
néennes  et  conjonctivales,  étudiées  macro-  et 
microscopiquement  par  Rasamœly.  Ces  réac¬ 
tions,  chez  le  rat  blanc,  se  manifestent  par. 
une  réaction  inflammatoire  de  la  cornée,  pou¬ 
vant  aller  jusqu’à  un  œdème  avec  infiltration 
leucocytaire  intense.  La  conjonctive  présente 
les  mêmes  phénomènes  inflammatoires,  mais 
pour  des  doses  plus  élevées.  Des  doses  fortes 
donnent  en  somme  une  blépharo-kérato- 
conjonctivite,  qui  rétrocède  d’ailleurs  com¬ 
plètement.  Nous  verrons  plus  loin  les  résultats 
obtenus  par  Krasso  en  thérapeutique  ocu¬ 
laire. 
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Applications  thérapeutiques.  — ■  Les 
rayons-limite,  dont  nous  venons  de  donner 
sommairement  les  caractéristiques  physiques 
et  de  décrire  les  effets  biologiques,  ont  des 
actions  thérapeutiques  qui  trouvent  leur  expli¬ 
cation  dans  ces  effets.  On  comprend  aisément, 
puisqu’ils  épuisent  la  plus  grande  part  de  leur 
énergie  dans  les  assises  superficielles  de  la 
peau,  que  leurs  indications  de  beaucoup  les 
plus  précises  soient  des  affections  cutanées. 
Nous  n’avons  pas  ici  l’intention  de  faire  un 
exposé  complet.  D’ailleurs,  si  l’on  rapproche 
les  statistiques  publiées  à  ce  jour,  on  constate 
de  très  grandes  divergences  entre  elles,  cer¬ 
tains  auteurs  signalant  les  meilleurs  résultats, 
les  pourcentages  de  guérison  les  plus  remar¬ 
quables  dans  des  affections  dans  lesquelles 
d’autres  auteurs  n’ont  obtenu  que  des  amé¬ 
liorations,  voire  même  des  résultats  médiocres. 
Nous  n’en  donnerons  comme  exemple  que  le 
cas  des  prurits,  en  particulier  des  prurits 
anaux  et  génitaux,  dont  le  traitement  par  les 
rayons-Hmite  n’a  donné  que  des  déceptions  à 
certains  auteurs  américains,  alors  qu’ils  cons¬ 
tituent  pour  nous,  comme  pour  Saidman, 
J.  Meyer,  Gâté  et  Ceccaldi,  une  des  indica¬ 
tions  majeures  de  ce  traitement.  Ces  contra¬ 
dictions  nous  montrent  quelle  importance 
présentent  les  facteurs  techniques  :  tensions 
sous  lesquelles  on  opère  et  doses  que  l’on  admi¬ 
nistre  ;  c’est  le  tort  de  beaucoup  de  publica¬ 
tions  consacrées  aux  rayons-limite  de  ne  pas 
suffisamment  préciser  les  conditions  de  tech¬ 
nique  utilisées.  Nous  désirons  dégager  ici 
quelques  faits  cliniques  et  quelques  particula¬ 
rités  de  technique  qui  nous  ont  paru  intéres¬ 
santes. 

Névrodermites.  Prurits.  —  Voici,  à 
notre  avis,  une  indication  de  premier  plan. 
On  peut  dire  qu’il  n’est  guère  de  prurit,  liché- 
nifié  ou  non,  en  particulier  de  prurit  ano- 
scrotal  ou  ano- vulvaire,  qui  résiste  à  ces  radia¬ 
tions.  J.  Meyer  en  a  traité  une  soixantaine  de 
cas  avec  un  seul  échec.  Gâté  et  Ceccaldi  ont 
rapporté  26  observations  de  prurit  dont  21  de 
prurit  anal  ou  génital  (10  simples,  9  avec 
eczéma  et  suintement,  2  avec  lichénification) 
chez  des  malades  déjà  soumis  à.  de  multiples 
traitements  locaux  et  généraux,  avec,  comme 
résultats,  i  échec,  i  succès  incomplet,  i  réci¬ 
dive,  23  sédations  rapides  et  guérisons.  Les 
malades  que  nous  avons  traités  souffraient 
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pour  la  plupart  de  longue  date  (plusieurs 
années  dans  certains  cas),  présentaient  des 
placards  Hchénifiés  et,  comme  ceux  des  au¬ 
teurs  précédemment  signalés,  avaient  été 
soumis,  soit  par  des  confrères,  soit  par  nous- 
mêmes,  à  d’autres  thérapeutiques.  Dans  tous 
les  cas,  les  rayons-limite  ont  amené  la  guérison 
complète  :  sédation  du  prurit  après  quelques 
jours  et,  dans  les  quinze  jours  à  trois  semaines 
qui  suivaient,  affaissement  et  disparition  des 
placards  lichénifiés,  Il  paraît  ici  intéressant 
de  préciser  les  effets  de  l’association  des  rayons- 
limite  .aux  rayons  X  de  moyenne  ou  faible 
pénétration.  Deux  de  nos  malades  avaient  été 
soumis  à  la  radiothérapie  suivant  les  tech¬ 
niques  classiques  ;  l’un  d’eux  présentait  même 
une  légère  Npigmentation  de  la  zone  irradiée 
et,  après  sédation  momentanée,  souffrait 
encore  de  prurit  ;  tous  deux  furent  guéris. 

Nous  avons  utilisé  ici  les  rayons-limite  à  forte 
dose  :  voltage  9  à  lo  kilovolts  maximum,  inten¬ 
sité  de  10  milliampères,  irradiations  d’une 
dtuée  de  quatre  minutes,  à  ime  distance  foyer- 
peau  de  10  centimètres,  dose  qui  représente 
environ^  i  000  r.  Lorsque  des  rayons  X  ont 
été  préalablement  administrés,  peut-on  pra¬ 
tiquer  tme  aussi  forte  irradiation  de  rayons- 
limite  ?  J.  Meyer  conseille  la  prudence,  l’abs¬ 
tention  même  si  les  rayons  X  ont  été  effectués 
à  dose  érythémateuse  et,  de  toute  manière, 
six  à  douze  mois  d’attente  ;  persoimellement, 
nous  n’avons  pas  attendu  si  longtemps,  et 
cependant  n’avons  pas  eu  à  remarquer  d’acci¬ 
dent.  Dans  un  cas,  en  particulier,  nous  avons 
appHqué  une  dose  forte,  deux  fois  répétée,  à  un 
an  d’intervalle,  sur  une  région  qui  présentait 
une  atrophie  cutanée  marquée,  avec  télan- 
giectasies,  conséquence  d’une  application  anté¬ 
rieure  de  rayons  X,  Nous  avons  obtenu  sans 
dommage  la  guérison  d’tme  névrodermite 
que  les  rayons  X  —  à  dose  excessive  — 
n’avaient  pas  calmée. 

Eczéma.  —  D’eczéma  chronique  constitue 
également  ime  des  principales  indications  de 
l’emploi  des  rayons  ultra-mous.  Leur  action  y 
est  rapide  et,  pom  le  moins,  aussi  efficace  que 
celle  des  rayons  X.  Auteurs  allemands,  amé¬ 
ricains  et  français  sont  à  peu  près  d’accord 
sur  ce  point.  D’accord  aussi  pour  reconnaître 
que,  malheureusement,  les  résultats  ne  sont 
pas  définitifs,  et  que  des  récidives  peuvent 
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survenir,  comme  d’ailleurs  après  le  traitement 
par  les  rayons  X. 

Au  point  de  vue  technique,  il  faut  ici  encore 
des  doses  assez  fortes.  Peut-on  spécifier  les 
longueurs  d’onde  les  plus  actives  ?  Said- 
man,  qui  s’y  est  efforcé,  a  comparé  les  rayons 
de  1,5-2  Â  (tension  de  9  kilovolts)  et  ceux 
de  8  Â  (tension  de  3  kilovolts)  ;  ce  sopt  ces 
derniers  qui  lui  ont  paru  agir  le  plus  rapide¬ 
ment  et  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas  sur 
le  prurit  et  les  lésions  d’eczéma. 

Psoriasis.  —  Pour  le  psoriasis,  nous  ne 
sommes  pas  sûrs  de  pouvoir  toujours  parler, 
pas  plus  que  pour  l’eczéma,  de  guérison  défi¬ 
nitive.  Mais  quelle  est  la  thérapeutique  du 
psoriasis  dont  l’efficacité  soit  sûre  et  les  résul¬ 
tats  durables  ?  Ayant  traité  de  nombreux 
psoriasiques,  les  uns  atteints  de  placards  loca¬ 
lisés,  les  autres  de  psoriasis  généralisés,  par  les 
rayons  de  Bucky,  nous  estimons  que  les  résul¬ 
tats  obtenus  grâce  à  eux  sont  beaucoup  plus 
sûrs  et  de  beaucoup  plus  longue  durée  que 
ceux  que  l’on  obtient  au  moyen  des  irradia¬ 
tions  ultra-violettes.  Comme  avec  les  ultra¬ 
violets,  nous  avons  d’abord  cru  utile  de  pra¬ 
tiquer  des  irradiations  à  doses  nettement 
érythémateuses  ;  plusieurs  de  nos  malades 
atteints  de  psoriasis  généralisés  furent  ainsi 
soumis,  secteur  par  secteur,  à  des  irradiations 
générales  à  doses  érythémateuses  ;  leurs 
lésions,  dans  certains  cas  très  épaisses  et 
datant  de  longtemps,  furent  complètement 
lavées,  mais  ils  gardèrent  de  longs  mois  de  la 
pigmentation.  Nous  n’avons  pas  tardé  à  cons¬ 
tater  certains  faits  qui  nous  incitèrent  à  dimi¬ 
nuer  nos  doses.  En  effet,  si  les  lésions  pso¬ 
riasiques  disparaissaient  en  général  avec 
l’apparition  de  l’érythème,  desquamant  et 
s’effaçant  à  mesure  que  celui-ci  se  dévelop¬ 
pait,  nous  constations  souvent  que  des  plaqués 
pâlissaient  avant  que  l’érythème  n’ait  fait 
son  apparition.  Nous  avons  aussi  remarqué, 
dans  quelques  cas,  lorsque  nous  pratiquions 
des  irradiations  localisées,  que  des  éléments 
psoriasiques  apparaissaient  en  bordure  des 
zones  irradiées.  Enfin,  dans  quelques  cas,  très 
rares  à  la  vérité,  nous  avons  vu  de  petits 
éléments  survenir  en  pleine  zone  pigmentée. 
Il  nous  a  donc  paru  préférable  de  faire  des 
irradiations  à  dose  moindre,  répétées  aubesoin, 
n’amenant  qu’un  érjdhème  très  discret  ou  nul 
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et  ne  laissant  guère 'de  pigmentation,  mais 
d’accroître  l’étendue  des  zones  irradiées  et, 
au  besoin,  de  soumettre  aux  radiations  la 
totalité  des  téguments.  Actuellement,  sur 
chaque  secteur,  que  nous  délimitons  avec  soin, 
nous  faisons  une  irradiation  correspondant  à 
200  ou300rrépétéedeux  ou  rarement  trois  fois. 
On  peut,  après  l’avoir  rasé,  irradier  sans 
crainte  le  cuir  chevelu  s’il  participe  à  l’affec¬ 
tion,  sachant  que  le  rayonnement  de  Bucky 
n’entraîne  jamais  d’épilation.  Nous  sommes 
ainsi  parvenus  à  traiter  des  cas  très  étendus 
et  très  rebelles  sans  jamais  observer  de  réci¬ 
dive  aussi  importante  que  les  lésions  traitées. 
Ajoutons  que  l’association  aux  rayons-limite 
des  thérapeutiques  chimiques  nous  a  paru,  en 
l’occurrence,  très  favorable. 

Pelade.  —  Nous  avons  soumis  quelques 
cas  de  pelade  aux  rayons  de  Bucky.  Puisque, 
dans  la  pelade,  le  but  de  la  thérapeutique  est 
essentiellement  d'entretenir  un  état  d’irri¬ 
tation  et  de  vaso-dilatation  des  téguments, 
les  rayons-limite,  qui,  comme  nous  l’avons  vu, 
sont  l’agent  qui  entretient  le  plus  longtemps 
des  modifications  du  régime  circulatoire  de  la 
peau,  une  dilatation  capillaire  intense  et  pro¬ 
longée,  paraissent  tout  indiqués.  Une  seule 
séance  est,  à  ce  point  de  vue,  aussi  efficace 
que  trois  ou  qüatre  séances  d’ultra-violets. 
De  fait,  nous  sommes  parvenus  à  déterminer 
ainsi  la  repousse  de  poils  dans  des  plaques  pela- 
diques  qui  dataient  de  plusieurs  mois,  avec 
deux  ou  trois  irradiations  seulement  ;  nous 
avons  recouvert  une  plaque  demeurée  glabre 
après  des  injections  intradermiques  d’his¬ 
tamine.  Saidman  a  également  signalé  des 
succès  dans  des  cas  de  pelade  rebelles  aux  ultra¬ 
violets. 

Nous  voici  en  présence  d’une  nouvelle  asso¬ 
ciation  d’agents  physiques,  de  rayormements, 
ultra-violets  et  rayons  ultra-mous.  Il  n’y  a 
aucun  risque  à  pratiquer  successivement  ces 
deux  variétés  d’irradiations  ;  il  est  toutefois 
bon  de  laisser  les  réactions  à  l’im  des  rayon¬ 
nements  se  dissiper  avant  de  soumettre  la 
région  à  l’autre  rayonnement.  Signalons  que 
le  cuir  chevelu  des  peladiques  nous  a  paru  peu 
sensible  aux  rayons-Hmite  et  réclamer  d’assez 
fortes  doses. 

Mycoses  cutanées.  —  Nous  n’avons  pas 
d’expérience  personnelle  de  cette  indication 
des  rayons  de  Bucky.  Mais  certains  auteurs, 
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EUer,  Dorne  et  Zeisler,  White,  ont  beaucoup 
insisté  à  son  sujet.  D’excellents  résultats  sont 
obtenus  dans  les  infections  mycosiques  super¬ 
ficielles,  en  particulier  dans  les  affections  à 
Monilia  ;  même  avec  de  petites  doses,  -on  ob¬ 
tient  la  disparition  des  lésions,  et  ceci  même 
dans  des  cas  où  l’on  avait  auparavant  utilisé 
sans  bénéfice  les  rayons  X.  De  même  dans  cer¬ 
taines  infections  mycosiques  du  cuir  chevelu 
et  de  l’oreille  externe,  dans  les  infections  à 
saccharomycètes. 

Tuberculoses  cutanées.  —  Voici  encore 
ime  assez  importante  indication  de  l’emploi 
des  rayons-Hmite.  Des  auteurs  allemands  se 
sont  particuHèrement  attachés  à  son  étude,  et 
de  nombreuses  observations  et  statistiques 
ont  été  rapportées  au  III®  Congrès  inter¬ 
national  pour  l’étude  de  la  lumière  en  1936. 
Des  rayons  de  Bucky,  à  dose  forte  (3  oob  r  et 
plus)  amenant  une  réaction  cutanée  impor- 
. tante,  jusqu’à  un  total  de  10  000  à  15  000  r 
(tension  g  kilovolts,  intensité  10  milUampères) 
sont  considérés  par  G.  Schulte,  par  W.  Schultze, 
par  Spiethoff  comme  la  thérapeutique  de  choir 
du  lupus.  Ces  auteurs  leur  associent  soit  l’irra¬ 
diation  préalable  à  la  lumière  rouge  qui  aug¬ 
mente  la  réaction  cutanée,  soit  l’irradiation 
générale  ultra- violette  et,  localement,  le  hachu- 
rage  des  lésions  et  la  diathermo-coagtdation. 
De  même  dans  la  tuberculose  verruqueuse, 
dans  la  tuberculose  des  muqueuses,  dans  l’éry¬ 
thème  induré  de  Bazin.  Résultats  moins  bons 
dans  le  lupus  érythémateux.  Signalons  toute¬ 
fois,  à  côté  de  ces  conclusions  favorables, 
celles  d’autres  auteius,  comme  BaUer,  qui 
disent  n’avoir  observé  aucune  modification 
de  la  structure  du  tissu  lupique;  comme 
Uhlmann,  qui  signale  n’avoir  pu  empêcher  les 
récidives. 

Nævi  vasculaires  plans.  —  Nous  avons 
soumis  aux  rayons-limite  2  cas  d’angiomes 
plans,  l’tm  couvrant  la  moitié  d’une  joue  chez 
une  fillette  de  six  ans,  l’autre  des  dimensions 
d’tme  pièce  de  5  francs,  au  front,  chez  une 
jeune  fille.  Nous  avons  mis  en  œuvre  des  doses 
qui  ont  amené  une  forte  réaction  érythéma¬ 
teuse  avec  œdème,  en  ayant  soin  de  bien  loca- 
Hser,  et  nous  avons  obtenu,  dans  le  second 
cas,  la  disparition  du  nævus,  avec, peau  de 
coloration  normale;  dans  le  premier  cas,  un 
pâhssement  considérable.  Il  nous  a  semblé  que 
cette  thérapeutique  présentait  des  avantages 
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incontestables  sur  les  autres  procédés,  cryothé¬ 
rapie  ou  radium.  Su.  cela,  nous  nous  trouvons 
d'accord  avec  de  nombreux  dermatologues 
étrangers,  F.  Kaltz  en-  particulier,  qui  a  réuni 
49  cas  traités  par  ces  rayons  à  des  doses  de 
800  à  I  000  r  jusqu’à  un  total  de  10  000  à 
12  000  r,  et  qui  obtint  dans  tous  les  cas,  sauf 
deux  échecs,  un  pâUssement  net,  dans  4  cas  une 
disparition  sans  traces,  dans  3  cas  disparition 
avec  légère  atrophie  cutanée,  enfin,  dans4autres 
cas,  une  disparition  avec,  sur  le  moment, 
petites  télangiecfasies  qui  s’effacèrent  par  la 
suite. 

Signalons  quelques  autres  affections  der- 
matolo^ques  considérées  par  les  auteurs  alle¬ 
mands  et  américains  comme  relevant  des 
rayons-limite  :  ainsi  les  verrues  planes  (Konrad 
estime  qu’une  seule  dose  de  400  r  est  souvent 
suffisante),  toutes  les  dermatites  chroniques  ou 
subaiguëSi  le  lichen  plan,  le  vitiliga,  la  scléro¬ 
dermie  en  plaques,  la  maladie  de  Brocq-Duhring, 
la  maladie  de  Darder.  - 

Signalons  enfin  quelques  autres  indications 
concernant  des  affections  d’observation  peu 
courante;  comme  la  poïkilodermie  de  Jacobi, 
(Konrad  y  signale  des  résultats  de  beaucoup 
supérieurs  à  ceux  que  l’on  obtient  par  les 
rayons  X)  le  pityriasis  lichénoïde  chronique,  le 
pemphigus  dont  Wkite  a  rapporté  un  cas. 

Quant  aux  cqncroïdes]  aux  acnés,  au  sycosis, 
aux  cicatrices  chéloïdiennes,  dans  le  traitement 
desquels  certains  auteurs  ont  rapporté  de  bons 
résultats,  nous  estimons  être  par  ailleurs  suf¬ 
fisamment  armés  pour  qu’il  soit  inutile  de 
chercher  de  nouveaux  procédés  de  traitement. 
Cependant,  pour  certaines  localisations  (can- 
croïde  de  la  paupière,  par  exemple),  ou  comme 
complément  d’un  traitement  autre  (nous- 
mêmes  y  avons  eu  recours  dans  des  cas  de 
sycosis  pour  des  zones  localisées  que  nous  ne 
tenions  pas  à  soumettre  à  nouveau  aux 
rayons  X),les  rayons  de  Bucky  peuvent  pré¬ 
senter  quelque  intérêt. 

Nous  en  avons  terminé  avec  les  indications 
des  rayons-limite  en  dermatologie.  Il  nous  faut 
dire  quelques,  mots  de  leurs  indications  dans 
le  domaine  de  l’ophtalmologie,  beaucoup  moins 
connues.  Rasamoely  a  décrit  ces  indications 
dans  sa  thèse,  d’après  les  travaux  dé  plusieurs 
auteurs  étrangers,  en  particulier  de  Krasso. 
Des  résidtats  intéreœants  ont  été  obtenus 
izns  les  blépduirites,  les'  conjonctivites  aiguës 


et  chroniques,  dans  les  ulcérations  de  la  cornée^ 
l’ulcus  rodens,  les  érosions  récidivantes  et 
l’herpès  de  la -cornée,  certaines  kératites,  enfin 
dans  les  glaucomes  chroniques  où  l’on  observe 
l’amélioration  des  sjunptômes  subjectifs,  en 
particuher  de  la  céphalée,  ainsi  qu’une  dimi¬ 
nution  de  la  tension  intra-oculaire,  mais  pas  de 
changement  de  la  vue.  D'après  les  hypothèses 
passées  en  revue,  les  rayons  de  Bucky  agi¬ 
raient  sur  le  glaucome  en  modifiant  la  per¬ 
méabilité  des  membranes  cellulaires,  le  tonus 
neuro- végétatif,  et  en  déterminant  de  la  sorte 
un  nouvel  équihbre  ionique. 

Pour  terminer,  nous  dirons  un  mot  d’une 
indication  des  rayons  de  Bucky  dont  on  s’est, 
en  général,  peu  occupé,  mais  dont  nous  croyons 
qu’elle  ne  manque  pas  d’intérêt  ;  on  utilise 
en  effet  les  idtra- violets  ou  la  haute  fréquence 
pour  leurs  effets  révulsifs,  pour  réaliser  une 
réflexothérapie  à  point  de  départ  situé  dans 
des  zones  déterminées  des  téguments  ;  il 
n’est  pas  illégitime  de  penser  que  les  rayons  de 
Bucky  peuvent  être  avantageusement  utilisés 
à  ce  point  de_^vuê. 

On- le  voit,  lés  rayons-hmite  méritent  d’être 
mis  en  œuvre  dans  un  certain  nombre  de  cas 
précis.  Comme  dit  J.  Meyer,  leur  action  sur 
les  prurits-suffirait  à  rendre  leur  présence  indis¬ 
pensable  dans  un  service  important  de  derma¬ 
tologie.  Ils  ont  des  indications  où  aucrm  autre 
agent  physique  ne  les  supplée.  Dans,  certaines 
affections  où  les  rayons  X  peuvent  agir  aussi 
favorablement,  ils  offrent,  sur  ces  derniers, 
l’avantage  de  ne  pouvoir,  dans  de  larges  limites 
de  doses,  entraîner  de  séqueüe  grave,  de  ne 
pas  risquer  de  léser  les  organes  profonds 
(irradiation  du  scrotnm),de  ne  pas  déterminer 
d’épilation. 
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TRAITEMENT 
DES  PARALYSIES 
DIPHTÉRIQUES 
PAR 

LA  TÊLÊRADIOTHÊRAPIE 

P.  CAMUSET 


I/a  présente  publication  a  pour  but  d’attirer 
l’attention  sur  le  traitement  des  paralysies 
diphtériques  par  un  moyen  qui  m’a  parti 
simple  et  actif,  et  qui,  à  ma  connaissance, 
n’avait  pas  encore  été  utilisé  dans  cette  affec¬ 
tion.  . 

,  Ives  paralysies  diphtériques  représentent 
une  complication  relativement  fréquente  de  la 
niàladie. 

On  les  classe  habituellement  dans  les  poly¬ 
névrites.  Au  point  de  vue  anatomo-patholo¬ 
gique,  elles  sont  caractérisées  par  des  lésions 
périaxiles  diffuses  au  niveau  des  nerfs  péri¬ 
phériques  et  des  racines  antérieures.  I^es  cyUn- 
draxes  sont  habituellement  respectés,  et  la 
dégénérescende  waUérienne  ne  s’observe  qu’ex- 
ceptionnellement.  On  a  signalé  parfois  des 
lésions  centrales  avec  lymphocytose  rachi- 
dienne. 

Les  polynévrites  diphtériques  apparaissent, 
surtout  chez  les  sujets  âgés,  au  moment  de  la 
convalescence,  quelquefois  même  plus  tardi¬ 
vement.  La  plupart  sont  bénignes  et  restent 
localisées  au  voüe  du  palais  et  aux  muscles  de 
l’accommodation.  Elles  guérissent  alors  sans 
laisser  de  traces,  en  quelques  semaines.  Prati¬ 
quement,  le  traitement  de  ces  paralysies 
bénignes  se  confond  avec  celui  de  l’affection 
r  causale.  Il  réalisé  les  grandes  indications  sui¬ 
vantes  :  détruire  les  bacüles,  neutraUser  leurs 
toxines,  faciliter  leur  élimination,  soutenir 
l’organisme  par  des  stimulants  appropriés. 
D’ordre  médical  pur,  il  sort  du  domaine  du 
radiologiste. 

Malheureusement,  toutes  les  paralysies 
diphtériques  ne  se  terminent  pas  d’une  façon 
aussi  rapidf-  ni  aussi  heureuse.  Certaines, 
quoique  localisées,  font  preuve  d’une  ténacité 
considérable.  D’autres  ont  une  forme  exten¬ 
sive,  et  frappent,  après  le  voile  et  l’accommo- 
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dation,  les  membres  inférieurs,  puis  supérieurs' 
le  tronc,  le  cou.  Leur  propagation  est  particu¬ 
lièrement  angoissante,  car  elle,  peut  atteindre 
les  centres  bulbaires,  avec^syncope  et  blocage 
respiratoire.  , 

C’est  dans  ces  formes  sévères  que  la  physio¬ 
thérapie  constitue  un  adjuvant  précieux,  au 
traitement  général.  '  :  . 

Jusqu’à  ces  dernières  années,  j’utilisais  les 
méthodes  électrothérapiques  classiques  :  galva¬ 
nisation,  faradisation,  applications  de  dia- 
thennie  ou  d’ondes  courtes.  J’avais  toujours 
obtenu  des  résultats  satisfaisants  lorsque, 
au  cours  niême  d’un  traitement  par  les  ondes 
courtes  et  la .  galvanisation  (cas  n^  i,  ci- 
dessous),  j’ai  observé  une  aggravation  impor¬ 
tante.  Il  m’a  semblé  que  j’étais  autorisé  à 
chercher  autre  chose,  et  c’est  ainsi  que  j’ai 
entrepris  la  '  téléradiothérapie.  Les  résultats 
ont  été  bons,  et  j’ai;  par  la  suite,  traité  trois 
autres  cas.  .  ■  :  , 

Voici  les  observations  de  ces  malades’  ; 

Observation  I.  —  M.  B...,  trente- quatre  ans. 
Excellente  santé  antérieure  ;  pas  ;  d’antécédents 
fâcheux;,  héréditaires  ou  personnels. 

Angine  le  9  février  1936,  avec  fausses  mehibranes 
abondantes,  grosse  adénopathie  cervicale,  tempéra¬ 
ture  peu  élevée.  Diphtérie  confirmée  bactériologique- 
ment  le  13'février.  Sérothérapie  à  haute  dose. 

Vêts  le  25  février,  le  malade  observe  quelques 
reflux  par  les  narines.  La  parole  est  difficile,  il  existe 
encore  quelques  fausses  membranes  dans  le  pharynx. 
La  paralysie  du  voile  s’accentue  et  devient  complète 
en  quelques  jours. 

Le  médecin  du  malade  continue  la  sérothérapie 
(dose  totale  en  un  mois  :  vingt  ampoules  de  sérum 
oidinaire)et  pratique  une  série  d’injections  de  stiych- 
nine.  La  paralysie  persiste  cependant.  Le  malade 
s’alimente  très  difficilement.  Son  état  n’est  pourtant 
pas  trop  déficient.  D  peut  encore  se  lever  quelques 
heures  par  jour.  -  ■ 

Vers  le  20  mars,  le  malade  accuse  des  fourmille¬ 
ments  dans  les  .membres  inférieurs.  Les  jours  suivants, 
il  manque  d’équilibre,  et  finalement  présente  une 
paralysie  totale  des  jambes.  '  .. 

Je  vois  le  malade  pour  la  première  fois  le  30  inars. 
La  paralysie  du  voile  pas  régressé.  Les  membres 
inférieurs  sont  complètement  fiasques,'  avec  réflexes 
abolis.  Les  membres  supérieurs  sont  noimaUx.  Macro¬ 
scopiquement,  le  pharynx  est  complètement  nettoyé. 
Poumons,  cœur  et  reins  normaux.  On  décide  de  faire 
tous  les  deux  jours  une  application  de  diathermie  à 

ondes  courtes  sur  les  membres  inférieurs.  _ 

On  ne  peut  faire  que' trois  applications,  car  le 
malade  est  de  plus  en 'plus  fatigué.  La  paralysie 
s’étend  aux  membres  supérieurs.  Devant  cette  aggta^ 
vation,  on  fait  un  prélèvement  de  gorge,  dont  le  résu|- 
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tat  est  n€gatiî.  On  pratique  cependant  quatre  Injec¬ 
tions  de  sérum  antîdiplitérique. 

Le  16  avrlL  l'état  du  malade  est  stationnaire  ;  on 
commence  une  série  d’applications  de  courant  galva¬ 
nique.  Quinze  séances  sont  faites  .sans  résultat. 

Le  12  inai,  le  malade  est  dans  un  état  général  pré¬ 
caire.  li  est  indifférent  à  tout  ;  l'impotence  est  totale, 
les  réflexes  tendineux  (long  supinateur,  tendons 
olécranien,  rotulien,  acMUéen)  sont  abolis.  Un  examen 
électrique  donne  des  résultats  normaux,  sauf  dans  le 
territoire  des  deux  sciatiques,  où  on  note  un  peu 
d'Iiypo-excitaLilité,  et  dans  le  territoire  du  sciatique 
poplité  externe  droit,  où  existent  quelques  signes  de 
dégénérescence. 

Bn  raison  de  l'écbec  des  thérapeutiques  précédentes, 
on  se.  décide  à  employer  la  téléradiothérapie  : 

Le  malade  est  couché  sur  un  matelas  à  même  le  sol. 
ce  qui-permet  dé  placer  l’ampoule  radiogène  à  2™,2o. 
On  applique  une  dose  de  20  r  à  la  peau,  avec  rme 
tension  de .  zoo  Idlovolts  et  une  filtration  de  o“™,3  de 
cuivre  plus  2  millimètres  d’aluminium. 

Cette  dose  n’est  pas  mesurée  directement,  elle  est 
calculée  en  fonction  de  la  distance,  à  partir  des  indica¬ 
tions  fournies  par  une  chambre  d’ionisation,  située 
dans  l’air,'  à  50  centimètres  de  l’ampoule. 

Une  amélioration  très  nette  se  manifeste  trois  jours 
après  cette  première  application.  Le  malade  est  moins 
prostré  et  semble  s’alimenter  plus  facilement. 

Seconde  application  le  19  mai,  même  dose  et  mêmes 
constantes.  Dans  les  jours  qui  suivenL  les  fourmille¬ 
ments  ét  douleurs  des  membres  s’atténuent.  Le 
malade  parle  mieux,  et  s’alimente  presque  normale¬ 
ment.  , 

Troisième  -  application  le  26  mai.  La  paralysie  du 
voile  est  guérie.  Les  mouvements  des  membres  réappa¬ 
raissent.  L’état  général  est  considérablement  amélioré. 

Quatrième  application  le  2  juin.  Huit  jours  plus 
tard,  le  malade  peut  marcher. 

Le  3  juillet,  il  est  complètement  guéri,  sans  aucune 
séquelle,  même  au  niveau  du  sciatique  poplité  externe 
■droit,  dont  les  muscles  avaient  donné,  à  l’examen 
électrique,'  des  signes  de.  dégénérescence.  Tous  les 
réflexes  tendineux  sont  normaux. 

Le  malade  reprend  du  poids  et  des  forces  ;  son  état 
général  est  excellent 

Obs.  II.  —  M.  P...,  trente  et  un  ans.  . 

Bonne  santé  habituelle  ;  aucun  antécédent. 

Angine  le  23  septembre  1936.  Le  lendemain,  fausses 
membranes  abondantes,  avec  grosse  adénopathie 
cervicale.  Injection  de  quatre  ampoules  de  sérum 
antidiphtérique  ordinaire,  et  prâèvement  de  gorge 
qui  çonfirmera  le  diagnostic  de  diphtérie. 

Sérothérapie  intensive  les  25,  26  et  27  septembre. 
Les  fausses  membranes  disparaissent,  l’état  général 
s’améliore,  le  malade  semble  devoir  entrer  rapide¬ 
ment  en  convalescence  ;  mais,  à  partir  du  octobre^ 
■apparaB  une  paralysie  du  voile  du  palais  avec  voix 
nasonnée,  reflux  des  liquides  par  le  nez,  etc.  ï*’ accom¬ 
modation  est  touchée,  car  le  malade  ne  peut  pas  lire. 

.Reprise  de  la  sérothérapie  :  dix  ampoules,  à  raison 
dé  deux  tous  les  deux  jours.  ^Nouveau  prélèvement 
de  gorge  qui  est  négatif. 


Le  malade,  qui  a  souffert  dune  forte  réaction 
sérique,  refuse  de  nouvelles  piqûres. 

On  lui  administre  de  la  strychnine  per  os. 

Fin  octobre,  les  paralysies  sont  toujours  localisées 
au  voile  et  à  l’accommodation,  mais  elles  persistent 
sans  amélioration.  L’état  général  n’est  pas  mauvais  ; 
cœur  normal,  pas  d'albumine.  Les  amygdales  sont 
encore  rouges,  grosses  et  douloureuses.  Le  voile  et  la 
luette  flottent  à  chaque  mouvement  respiratoire.  Le 
malade  salive  abondamment  et  s’alimente  avec 

On  entreprend  la  téléradiothérapie  à  partir  du 
2  novembre,  avec  la  même  technique  que  précédem¬ 
ment  :  distance  2™,20,  tension  20O  kilovolts,  filtra¬ 
tion  o““,3  de  cuivre  plus  2  millimètres  d’aluminium. 
Dose  à  la  peau  20  r. 

Trois  applications  sont  faites  à  raison  d’une  par 
semaine  (2,  9  et  iS  novembre^. 

Après  la  deuxième  séance,  le  malade  m’annonce 
qu’il  a  pu  «manger  du  pain». 

Les  paralysies  sont  guéries  complètement  le 
26  novembre. 

Obs.  IIL  • — M"»  R...,  soixante-deux  ans. 

Pas  de  maladies  antérieures,  sauf  plusieurs  abcès 
amygdaliens. 

Antécédents  héréditaires  et  collatéraux  normaux. 

Angine  rouge  le  23  octobre  1936,  avec  atteinte  de 
l’état  général,  mais  sans  fausses  membranes. 

Premier  prélèvement  le  24  octobre  :  négatif.  Le 
26,  apparition  de  fausses  membranes.-  Immédiate¬ 
ment,  on  fait  trois  ampoules  de  sértén  de  3  000  unités. 
Nouveau  prélèvement  :  culture  de  Lteffller  positive. 

Continuation  du  sérum  à  raison  de  trois  flacons 
par  jour,  pendant  dix  jours.  Les  piqûres  sont  interrom 
pues  en  raison  d’une  forte  réaction  sérique  ;  urticaire 
généralisée,  gonflement  articulaire. 

La  paralysie  apparaît  le  .4  novembre  et  frappe  le 
voile  du  palais  et  l'accommodation. 

Elle  est  traitée  par  la  strychnine  sans  résultat. 
Au  contraire,  des  fourmillements  apparaissent -dans  les 
membres  inférieurs  vers  la  fin  de  novembre.  La 
malade  n’est  pas  vraiment  paralysc'e.mais  eUe  marche 
difficilement,  en  titubant.  Les  réflexes  rotulien  et 
achilléen  sont  abolis.  Les  membres'  supérieurs  sont 
intacts. 

Trois  séances  de  téléradiothérapic  sont  faîtes, les 
24  décembre,  31  décembre  1936  et  7  janvier  1937. 

Le  traitement  est  fait  dans  le  service  de  radio¬ 
thérapie  de  l'hôpital  général  de  Dijon,  Pour  des  rai¬ 
sons  d'appareillage,  on  emploie  les  constantes  sui¬ 
vantes  :  distance  i™,8o,  tension  270  kilovolts,  filtres 
omm_5  de  cuivre  plus  2  millimètres  d’aluminium. 
Dose  à  la  peau  25  r. 

Dès  la  deuxième  séance,  la  malade  est  considéra¬ 
blement  améliorée.  Après  la  troisième,  elle  s’alimente 
normalement  et  lit  le  jounral  sans  difficulté.  H  per¬ 
siste  cependant  une  légère  incoordination  des  mouve¬ 
ments  des  membres  inférieurs,  ce  qui  donne  encore  à 
la  malade  rme  allure  hésitante  dans  la  marche. 

Le  28  janvier,  l'état  général  est  satuSaisant,  les 
réflexes  rotulien  et  achilléen  ont  réapparu,  mais  «ont 
encore  un  peu  faibles. 
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On  fait  une  quatrième  application  pour  consolider 
les  résultats. 

Vu  r, âge,  de  la  malade,  la  convalescence  est  un  peu 
longue.  Elle  reprend  cependant  son  travail,  l'après- 
mrdi,  à  partir  du  15  février,  et  complètement  un  mois 
plus  tard. 

Obs.  IV.  —  p,,,_  vingt-cinq  ans. 

Angine  le  10  juillet  1937,  nvec  im  tout  petit  point 
blanc  sur  une  amygdale.  Le  lendemain  matin,  tout 
le  pharynx  est  tapissé  de  fausses  membranes. 

La  malade  est  envoyée  à  l'hôpital,  où  elle  reçoit 
du  sérum  antidiphtérique  à  haute  dose  ;  cependant, 
une  paralysie  du  voile  s'installe,  obligeant  à  pour¬ 
suivre  les  injections  de  sérum. 

Le  2  août,  la  malade  sort  de  l'hôpital,  guérie,  ne 
conservant  qu'un  très  léger  nasonnement.  Elle  ne 
présente  pas  de  paralysie  ou  de  parésie  des  membres, 
et  peut  s'alimenter  correctement. 

Mais,  progressivement,  la  paralysie  du  voile  réappa¬ 
raît,  les  jambes  et  les ,  mains  s'engourdissent,  et  la 
malade  est  obligée  de  rentrer  à  l'hôpital. 

A  son  arrivée,  on  constate  une  Iquadriplégie  com¬ 
plète.  La  malade  ne  peut  bouger  dans  son  lit  et  ne 
peut  s'alimenter  ;  elle  présente  en  outre  de  l'obstruc¬ 
tion  intestinale.  Les  réflexes  sont  abolis.  Il  n'existe 
pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Le  cœur  est  normal. 

Un  prélèvement  de  gorge  est  négatif. 

On  administre  chaque  jour  500  grammes  de  sérum 
isotohique  et  500  grammes  dé  sérum  glucosé,  en 
goutte  à  goutte  rectal.  On  donne  en  outre  des  toni¬ 
cardiaques  ;  coramine,  solucamphre.  Enfin,  on  fait 
de  la  strychnine  à  doses  progressives,  mais,  en  quel¬ 
ques  jours,  apparaît  dü  trismus. 

L’es  résultats,  de  ce  premier  temps  thérapeutique 
sont  peu  encourageants. 

Deux  premières  séances  de  téléradiothérapie  sont 
faites  les  21  et  26  août. 

Technique  :  distance  i“,8o,  tension  270  kilovolts, 
filtration  i  millimètre  de  cuivre  plus  2  millimètres 
d'aluminium.  Dose  à  la  peau  25  r. 

L'appareil  donne  un  champ  circulaire  centré  sur  le 
milieu  du  corps,  et’ qui  frappe  la  malade  de  la  région 
claviculaire  à  '  quelques  centimètres  au-dessous  du 

On  note  »me  amélioration  légère  pour  les  membres, 
mais  nulle  pour  le' voile. 

■  Trois  nouvelles  séances  sont  faites,  le  i”,  le  4  et 
le  8  septembre.  On  donne  chaque  fois  une  dose  de 
50  r  à  la  peau,  mais  on  modifie  le  centrage  :  le 
champ  comprend  maintenant  la  tête  et  passe  à  une 

On  note  une  amélioration  considérable  dès  la 
deuxième  de  ces  séances,  tant  au  niveau  du  voile  que 
des  membres.  La  malade  commence  à  s'alimenter 
correctement  le  14  septembre  ;  la  mobilité  des 
membres  réapparaît  rapidement  :  le  15  octobre,  ■  les 
membres  supérieurs  sont  normaux,  ainsi  que  le  voile. 
La  malade  marche,  mais  d'une  façon  encore  im  peu 
hésitante.'  Les  réflexes  ■  achilléen  et  rotulien  sont 
faibles.  Un  examen  électrique  indique  une  légère 
hypo-excitabilitë  galvanique,  et  faradique  dans  ^  le 
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domaine  du  grand  sciatique  et  du  sciatique  poplité- 
externe  droit,  mais  sans  dégénérescence  nette. 

,  Douze  séances  de  galvanisation  achèvent  la  guéri¬ 
son,  qui  est  complète  le  15  novembre. 

Cès  observations  m’ont  paru  iùtéressantes, 
du  point  de  vue  technique  et  du  point  de  'vue 
théorique.  ■ 

Au  point  de  vue  technique,  il  semble  que 
l’on  ait  avantage  à  irradier  le  plus  grand 
volume  du  corps,  y  compris  l’encéphale  (cas 
n°  4).  D’où  la  nécessité  de  placer  l’ampoule 
le  plus  loin  possible  du  sujet,  c’est-à-dire  au 
moins  à  2  mètres.  A  cette  distance,  il  n’est  pas- 
nécessaire  d’employer  une  tension  très  éle¬ 
vée  :  200  kilovolts  suffisent  avec  une  filtra¬ 
tion  de  quelques  dixièmes  de  millimètre  de 
cuivre.  Une  dose  de  25  r  à  la  peau  paraît  suffi¬ 
sante.  D’autre  part,  j’ai  toujours  attendu  au 
moins  quatre  jours,  pour  juger  du  résultat 
d’une  application,  avant  d’en  faire  une  autre. 

Au  point  de  vue  théorique,  il  est  intéressant 
de  comparer  le  mode  d’action  de  la  téléradio¬ 
thérapie  avec  celui  des  agents  physiques 
classiques. 

Il  est  admis  que  ces  derniers  agissent  de 
deux  manières  : 

Des  uns,  par  exemple  les  grands  bains  de 
lumière  ou  d’ultra-violets,  l’hydrothérapie, 
la  darsonvahsation,  favorisent  l’activité  cellu¬ 
laire  générale  de  l’organisme. 

Des  autres,  qui  comprennent  toutes  les 
formes  excito-motrices  du  courant  électrique, 
sont  destinés  à  rétablir  le  tonus  musculaire  ; 
mais  cette  perte  du  tonus  musculaire  est  pré¬ 
cisément  une  conséquence,  tme  séquelle,  du 
disfonctionnement  du  système  nerveux. 

Au  contraire,  la  téléradiothérapie  paraît 
avoir  une  action  élective  sur  la  conduction 
nerveuse.  En  effet,  ce  qui  m’a  frappé  en  premier 
lieu,  c’est  la  petitesse  des  doses  de  rayons  qu’il 
suffit  d’employer  pour  obtenir  un  résultat 
clinique  appréciable  :  les  trois  premiers  cas 
ont  reçu  de  20  à  25  r  par  semaine,  pendant 
trois  ou  quatre  semaines  ;  le  dernier  a  reçu 
en  tout  200  r,  étalés  siu  vingt  jours. 

En  second  heu,  l’amélioration  semblait  se 
manifester  deux  à  trois  jours  après  la  séance 
de  téléradiothërapie,  et  rester  stationnaire 
jusqu’à  l’application  suivante., 

Da  pathogénie  des  polynévrites  est  é-videm- 
meint  bien  obscure.  Cependant,  d’après  là  thèse 
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récente  de  J.  Boudouresque,  qui  représente 
une  mise  au  point  sérieuse  de  la  question,  il 
semble  qu’on  trouve  toujours,  à  l’origine 
d’une  polynévrite,  un  déséquilibre  humoral, 
dans  le  sens  le  plus  général,  c’est-à-dire  une 
intoxication  ou  une  carence. 

Il  n’est  pas  impossible  d’admettre  que  la 
radiothérapie  agit  en  provoquant  une  modifi¬ 
cation  de  l’état  humoral  du  malade,  cette 
modification  permettant  à  l’organisme  de 
neutraliser  une  certaine  quantité  de  toxine, 
ou  de  faire  apparaître  un  peu  de  l’élément 
déficient. 

Il's’agirait,  en  somme,  d’une  action  du  même 
ordre  que  celle  d’un  ferment  ou  d’un  catalyseur. 

Cette  action  est  possible  dans  le  cas  des  poly¬ 
névrites  diphtériques,  lesquelles  ne  s’accom¬ 
pagnent  pas  habituellement  de  lésions  destruc¬ 
tives  du  système  nerveux.  Par  conséquent, 
un  simple  retour  à  l’état  d’équiUbre  humoral 
est  susceptible  de  ramener  le  fonctionnement 
normal. 

Cela  serait  vraisemblablement  encore  pos¬ 
sible  dans  le  cas  d’autres  polynévrites  s’accom¬ 
pagnant  de  lésions  organiques  ou  dans  le  cas 
de  la  poliomyélite,  à  condition  d’appliquer  la 
téléradiothérapie  assez  tôt,  c’est-à-dire  avant 
la  constitution  de  lésions  nerveuses  définitives. 

Tout  ceci,  d’ailleurs,  est  du  domaine  de  la 
spéculation  pure,  plutôt  que  du  cadre  d’une 
raisormable  hypothèse.  Même  dans  le  cas 
restreint  de  la  paralysie  diphtérique,  une  expé¬ 
rimentation  plus  importante  est  désirable. 

Et  cette  publication  atteindra  son  but  si 
quelques  essais  sont  entrepris  dans  ce  sens. 


L’APPAREILLAGE 
ÊLECTRO-RADIOLOGIQUE 
EN  1939 

A.  DOONCN 

Au  cours  de  l’année  1938,  la  Compagnie 
Générale  de  Radiologie  ne  s’est  pas  bornée  à 
perfectionner  le  matériel  existant.  Elle  a  créé 
également  des  appareils  nouveaux,  contribuant 
ainsi,  dans  une  large  mesure,  aux  progrès 
réalisés  dans  les  domaines  du  radiodiagnostic 
et  de  la  radiothérapie. 

Ee  Movix  (fig.  i),  tube  à  anode  tournante  à 
double  foyer,  est  le  premier  tube  de  ce  genre 
construit  en  France.  Prévu  pour  fonctiormer 
dans  une  gaine  à  protection  totale  remplie 
d’huile,  il  allie,  à  une  très  grande  finesse  de 
foyer,  la  possibilité  de  pouvoir  supporter  de 
fortes  charges. 

Tes  tubes  Roburix  et  Cuvix,  à  double  foyer 
et  double  pente  (brevetés  S.  G.  D.  G.),  sont 
caractérisés  par  une  anticathode  présentant 
deux  plages  d’inclinaisons  différentes  par  rap¬ 
port  à  l’axe  longitudinal  du  tube.  Ce  dispositif 
a  permis  d’admettre  une  charge  double  de 
celle  des  tubes  classiques  pour  les  mêmes  di¬ 
mensions  apparentes  du  foyer. 

La  série  des  tables  d’examens  destinées  au 
radiodiagnostic  s’enrichit  d’un  nouveau  modèle 
très  perfectionné  ;  Le  Multi-Orienta. 

Indépendamment  de  ses  qualités  de  robus¬ 
tesse  et  de  commodités  d’utilisation,  cette 
table,  dont  le  mouvement  de  bascule  est  com¬ 
mandé  nu  moteur,  présente  quelques  particu¬ 
larités  intéressantes. 

Les  mouvements  du  tube  peuvent  être  fibres 
ou  bien  asservis  à  ceux  de  la  table.  Dans  ce  der¬ 
nier  cas,  le  tube  suit  la  table  pendant  tout  son 
mouvement  de  bascule,  ce  qui  facüite  certains 
examens,  notamment  ceux  du  tube  digestif. 

Le  tube  passe  en  avant  du  dossier,  autorisant 
ainsi  les  radiographies  en  positions  verticale 
et  inclinée  avec  grüle  antidiffusante. 

La  grille  est  incorporée  à  la  table.  Sa  trame 
a  été  construite  en  vue  de  réduire  au  minimum 
l’effet  stroboscopique.  Le  châssis  porte-films, 
dont  le  centrage  est  automatique,  vient  se 
placer  tout  près  de  la  trame,  ce  qui  augmente 
la  netteté  des  radiographies. 

Le  porte-écran,  grâce  à  son  double  système 
d’équüibrage  par  plafonnier  et  contrepoids 
muraux,  présente  ime  très  grande  mobilité. 


126 


PARIS  MEDICAL 


4  Févmr  IQ39~ 

Les  commandes  qui  règlent  les  mpuvements  nets  avec  des  temps  de  pose  relativement 

dej’écran_en  hauteur,  en  largeur  et  en  prof  on-  courts.  Il  est  opportun  de  rappeler,,  ioi,  toute 


detrr  sont  groupées  en  face  de  l'opérateur  et  à 
portée  de  sa  main. 

La  Multi-Orienta  est,  bien  entendu,  prévue 
pour  être  équipée  avec  une  gaine  Cuvix  à  pro- 
tectio.n  totale  pouvant  recevoir  soit  un  tube  à 
anode  tournante,  soit  un  tube  à  double  foyer 
et  à  double  pente. 

Le  Micro  Securix  est  un  poste  portatif  à  la 


fois  léger  et  puissant,  spécialement  étudié  pour 
la  radiographie  à  domicile. 

Le  tube  à  foyer  fin  donne  des  clichés  très 


l’étendue  des  fabrications  C.  G-  H.,  depuis  le 
Miero-Securix,  dont  la  cuve  radiogène.  ne  pèse 
que  14  kilos,  jusqu’aux  grosses,  installations  de 
radiothérapie  à  6qq  kfiovolts  (Centre  antb 
cancéreux  de  la  région  parisienne  à  Villejuif, 
Institut  du  Radirun,  etc.),  dont  le  tube,  fonc¬ 
tionnant  sur  groupe  de  pompage  automatique, 
atteint  le  poids  de  deux  tonnes. 

Dans  le  domaine  de  la  radiothérapie,  le 
Securix  200  kilovolts  (fig.  2}  est  une  réalisation 
intéressante.  Elle  réunit,  sous  des  dimensions 
d’encombrement  réduites,  le  générateur  et  le 
poste  de  traitement.  La  haute  tension  est  enfer¬ 
mée  dans  une  cuve  étanche,  remphe  d’hude, 
d’rm  principe  analogue  aux  cuves  de  diagnos¬ 
tic,  mobüe  à  l’extrémité  d’^un  bras  support- 

Le  rayonnement  incident  peut  être  orienté 
dans  toutes  les  directions. 

La  sécurité  anti-X  et  électrique  egt  par¬ 
faite. 

L’ensemble,  qui  permet  de  fonctionner  à 
200  kilovolts  8  mdlliampères,  peut  être  aisément 
installé  dans  une  pièce  de  3  mètres  X  3  mètres. 

La  gaine  T.  40  est  une  gaine  à  protection 
totale  utihsant  un  tube  spécial  (fig.  3  et  4), 
dans  laquelle  l’anode  à  puits  (dispositif  évi¬ 
tant  le  bombardement  électronique  de  la  paroi 
du  verre),  au  lieu  d’être  fixée  à  l’intérieur  de 
l’enceinte  en  verre,  comme  dans  les  tubes  clas¬ 
siques,  se  trouve,  en  réalité,  à  l’extérieur. 

Le  refroidissement  s’effectue  par  circulation 
d’huüe  à  l’aide  de  l’oléo-réfrigérateur. 

L’huüe  est  injectée  au  centre  de  la  face 
externe  de  l’anticathode,  canalisée  par  une 
spirale.  Cette  hurle  provoque  un  refroidisse¬ 
ment  extrêmement  énergique. 

On  a  pu,  ainsi,  augmenter  la  puissance  du 
tube,  qui  fonctionne  au  régime  élevé  de 
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200  kilovolts,  18  milliampères,  tension  cons¬ 
tante. 

lya  protection,  réalisée  par  des  écrans  en 
verre  au  plomb  et  par  des  panneaux  de  plomb. 


de  Claude,  présente  des  avantages  évidents  sur 
les  générateurs  à  ultra-violet  du  type  usuel.  Ce 
brûleur  se  présente  sous  la  forme  d’un  tube  de 
quartz  en  U  (fig.  5),  dans  lequel  il  n’y  a  pas 


est 'conforme  et  même  supérieure  aux  près-  '  de  mercure  liquide,  mais  seulement  de  la 
criptions  internationales  actuellement  en  vi-  vapeur  sèche,  dans  une  atmosphère  de  gaz 
gueur.  rare  à  pression  convenable. 

Grâce  aux  électrodes  activées,  l’arc  se  pro- 
Les  Établissements  Claude-Paz  et  Silva  ont  duit  dès  la  mise  sous*-tension  du  brûleur,  sans 


Spirale  canal  i 
le  parcours  de 


Revêtement 


basculement,  par  la  simple  manœuvre  de  l’in¬ 
terrupteur. 

Outre  ses  avantages  de  commodité  d’emploi 


apporté  cette  année  divers  perfectionnements  à 
leur  intéressant  brûleur  à  vapeur  de  mercure, 
qui,  grâce  au  principe  des  électrodes  actives 
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et  de  îragilité  beaucoup  moiadre,  il  s’échauffe, 
beaucoup  moins  que  les  anciens  brûleurs  à  mer¬ 
cure  liquide,  et  par  conséquent  son  rendement 
est  supérieur  ;  de  plus,  il  peut  fonctionner 
dans  toutes  les  positions. 

Une  autre  économie  d’environ  20  p.  100  est 
réalisée  par  l’emploi  d’im  dispositif  stabilisa- 


Fig.  5. 


teur  de  courant  pratiquement  dénué  de  pertes. 

be  brûleur  est  placé  au  centre  d’un  réflec¬ 
teur  concave  chromé  (fig.  6)  et  monté  dans 


Fig.  6. 


des  appareillages  d’utilisation  de  modèles 
différents,  suivant  l’usage  demandé. 

!Ên  électîolo^e,  A.  Walter  présente  ttn 
intéressant  appareil  d’électrothérapie  utilisant 
la  propriété  des  lampes  penthodes  d'avoir. 
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dans  certaines  conditions,  des  débits  prati¬ 
quement  constants  malgré  des  variations  de 
conditions  d’utilisation,  propriété  qui  a  permis, 
•sur  les  appareils  de  T.  S.  F.,  l’effet  antifading. 
M.  Walter  a  créé  un  appareil  d’électrothérapie 
dans  lequel  le  débit  est  pratiquement  indé¬ 
pendant  des  résistances  du  circuit  d’utilisation,, 
ainsique,  dans  l’appareil  de  T.  S.  F.,  l’intensité 
allant  au  haut-parleur  est  pratiquement  indé¬ 
pendante  de  l’énergie  reçue  par  l’antenne. 

Ua  lampe  penthode  comporte  trois  grilles  : 
la  grille  d’arrêt,  la  grille  écran  et  la  grille  de 
commande.  C’est  la  polarisation  de  cette  grille 
qui  commande  le  débit. 

U’appareü  comporte  donc  (schéma  fig.  7)  : 
une  penthode,  avec,  dans  le  circuit  de  l’anode, 
le  malade  et  le  miUi  ;  le  débit  est  réglé  par  la 
modification  de  la  partie  de  filament  sur  un 
potentiomètre,  on  agit  ainsi  sur  un  courant 
extrêmement  faible,  permettant  des  poten¬ 
tiomètres  très  sensibles  et  très  doux  à  manœu¬ 
vrer. 

A  titre  d’exemple,  im  courant  réglé  sur 
3  000  ohms,  à  10  mülis,  passe  sur  2  000  ohms, 
à  10,2  mUlis  et  est  en  court-circuit  à  10,7  mülis. 

Faradique.  —  Ue  faradique  est  créé  en 
envoyant  dans  la  grille  de  commande  la 
tension  de  décharge  d’un  condensateur  court- 
circuité  par  un  thyratron,  le  courant  obtenu 
sur  le  circuit  du  malade,  observé  à  l’oscilli- 
graphe,  donne  une  pointe  très  aiguë,  sans 
trace  d’oscülation  ;  là  encore,  l’intensité  est 
pratiquement  indépendante  de  la  résistance 
du  circuit. 

Le  réglage  de  la  vitesse  de  la  décharge  du 
thyratron  s’obtient  dans  de  larges  Hmites 
par  la  manœuvre  du  rhéostat  (20  à  la  seconde 
à  I  en  deux  secondes).  En  terminaison  de 
rhéostat,  on  fait  intervenir  une  autre  constante 
de  temps  assurant  une  fréquence  de  500  à  la 
seconde;  le  courant  tétanisant  que  l’on  obtient 
à  cette  fréquence  est  au  voisinage  du  seuil 
complètement  indolore,  de  beUes  contractions 
sont  obtenues  sans  aucune  impression  de 
secousse  électrique.  Il  est  même  très  caracté¬ 
ristique,  lorsqu’on  opère  sur  soi-même,  de 
voir  les  muscles  se  tendre,^  sans  ressentir 
l’habituelle  impression  de  courant  tétanisant. 

Un  œil  cathodique  placé  sur  le  circuit  fara¬ 
dique  assure  la  visibilité  constante  du  réglage, 
le  secteur  se  referme  d.'’autant  plus  que  la 
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puissance  est  plus  grande,  les  contractions  dans  Au  point  de  vue  manoeuvre,  deux  boutons 
des  conditions  normales  étant  obtenues  lorsque  avec  .  lampes  témoins  contrôlent  l’un  le 
le  secteur  se  referme  exactement;  pour  des  galvanique,  l’autre  le  faradique,  l’action  de 


doses  plus  fortes,  les  secteurs  se  recouvrent,  l’une  des  doses  ou  des  deux  à  la  fois,  et  assurent 

et  on  peut  très  bien  apprécier  la  puissance  toutes  les  possibilités  de  galvanique  et  fara- 

utilisée.  b’œil  cathodique  donne  en  même  dique  ou  de  galvano-faradique.  ; 

temps  le  contrôle  permanent  de  la  fréquence. 

Une  résistance  de  3  000  ohms,  que  l’on  peut 

mettre  à  la  place  du  malade,  permet  de  faire  _ 

par  avance  tous  les  réglages,  tant  en  intensité 
galvanique  qu’en  fréquence  et  intensité  fara¬ 
dique  ;  daris  ces  conditions,  l’appareil  peut 
être  réglé  avant  la  position  des  électrodes  au 
malade,  pour  la  dose  que  l’on  désire,  et  mis  en 
service  une  fois  branché,  par  l’interrupteur. 

Le  courant  s’établit  progressivement  pendant 
le  temps  de  chauffage  des  lampes  et  s’établit 
exactement  à  la  valeur  fixée. 
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Traitement  chirurgical  de  l’hypertension 
essentielle. 

A.-W.  Adson  (Revista  Mexicana  de  Cir.  Gynec.  y 
Cancer,  6-5-229,  mai  1938)  a  pratiqué  cirez  les  hyper¬ 
tendus 'une  opération  assez  étendue  qui  comporte  la 
section  des  rameaux  antérieurs  et  la  résection  sous- 
diaphragmatique  des  deux  nerfs  splanchniques  avec 
extirpation  des  ganglions  sympathiques  lombaires 
supérieurs.  Il  apporte  une  statistique  de  150  cas  avec 
im  seul  décès.  Les  résultats  se  répari;issent  en  trois 
groupes.  Le  premier  comprend  des  malades  qui  ont 
obtenu  des  résultats  cliniques  excellents  avec  baisse 
persistante  de  la  pression  systolique  et  diastolique. 
Le  second  comprend  les  malades  qui  ont  eu  des  résul¬ 
tats  cliniques  satisfaisants  avec  baisse  modérée  et 
passagère  de  la  pression  artérielle  indiquant  une  alté¬ 
ration  permanente  du  système  artériel  augmentant 
la  résistance  périphérique.  Le  troisième  groupe  com¬ 
prend  les  sujets  chez  qui  aucun  effet  favorable  durable 
n’a  été  obtenu.  Ce  dernier  groupe  est  formé  par  des 
malades  ayant  une  hypertension  déjà  ancienne  et 
chez  qu  U’administration  pré-opératoire  de  snbstances 
vaso-dilatatrices  n’avait  rien  donné.  Chez  les  sujets  de 
cet  ordre,  l’opération  est  à  déconseiller. 

La  résection  sympathique  a  des  conséquences 
physiologiques  qu’étudie  l’auteur  :  ce  sont  la  sup¬ 
pression  de  la  sudation  au-dessous  d’une  ligne  située 
à  mi-chemin  du  pubis  et  de  l’ombilic.  Il  y  a,  dans  la 
même  région,  élévation  de  la  température  locale  : 
paralysie  de  l’éjaculation  sans  impuissance  ni  sup¬ 
pression  du  libido  et  des  muscles  du  trigone  urogénital 
analogue  à  celle  qui  accompagne  la  résection  des  nerfs 
présacrés.  Chez  la  femme,  le  cycle  œstrien  n’est  pas 
altéré  et  la  grossesse  demeure  possible.  Il  n’y  a  pas 
de  troubles  vésicaux  et  intestinaux  malgré  l’atteinte 
des  nerfs  de  ces  organes. 

M.  Derot. 

Ankylostomose  et  néphrose  lipoïdiquei 

D’un  article  très  documenté  de  LaceETTE  (0  Hospi¬ 
tal,  12-3-443,  septembre  1937),  nous  retenoris  ces 
conclusions  : 

Dans  les  formes  les  plus  sévères  de  l'anémie  par 
ankylostomose,  il  peut  y  avoir  de  l’albuminurie  légère, 
et  des  œdèmes  par  hypoprotidémie  faisant  penser  à  -une 
altération  rénale.  Ces  symptômes  rétrocèdent  quand 
l'anémie  est  traitée  et  quand  l’intestin  est  débarrassé 
des  ankylostomes. 

Il  est,  par  contre,  peu  admissible  que  l'ankylosto- 
mose  sans  anémie  concomitante  puisse  produire  la 
néphrose  lipoïdique  avec  son  tablean  si  spécial  et  sa 
grande  albuminurie.  Cette  affection  est,  en  effet,  rare, 
eu  égard  à  l’extrême  fréquence  de  l’ ankylostomose 
au  Brésil,  et,  quand  elle  est  observée,  elle  n’est  nulle¬ 
ment  influencée  par  la  thérapeutique  antivermineuse. 

Il  apparaît  évidemment  possible  qu’au  cours  d’an- 
kylostomoses  chroniques,  avec  carence  alimentaire  et 
anémie,  apparaissent  de  profondes  modifications 
anatomiques  .  avec .  hyperperméabilité  glomérulaire 
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pour  les  protéines  et  tableau  de  néphrose  lipoïdique. 
Ces  cas  doivent  être  exceptionnels.  On  ne  peut  donc 
considérer  l’ ankylostomose  comme  la  cause  de  la 
néphrose  lipoïdique.  Ces  conclusions  ne  valent  que 
pour  les  infestations  à  Nécator  et  à  Ankylostoine. 
Elles  ne  concernent  pas  les  autres  helminthes, 

M.  DÉROT. 

Le  traitement  chirurgical  de  l’hyper¬ 
tension  artérielle. 

INTROZZI  a  faitsur  ce  sujet  d’intéressantes  recherches 
expérimentales  {La  Semana  Medica,  45-7-337, 
17  février  1938).  Ses -conclusions  sont  les  suivantes  : 

1“  L'énervation  du  sinus  carotidien  et  du  sinus  car¬ 
dio-aortique  produit  chez  le  lapin  une  hypertension 
artérielle  permanente,  ce  qui  rend  cet  animal  remar¬ 
quablement  précieux  pour  étudier  l’hypertension. 

2“  La  même  opération  faite  chez  le  chien  aboutit  à 
une  hypertension  modérée  permanente  avec  de 
brusques  paroxysmes  provoqués  par  les  excitations 

3°  L’ischémie  rénale  provoquée  donne  lieu  à  ime 
hypertension  permanente  présentant  de  grandes  ana¬ 
logies  avec  l’hypertension  humaine. 

4°  Les  opérations  tentées  pour  réduire  la  tension  et 
consistant  en  une  intervention  sur  les  voies  vaso¬ 
motrices  et  les  splanchniques  n’ont  aucun  effet  snr 
ces  hypertensions  expérimentales. 

5“  Chez  l’animal  rendu  hypertendu,  la  résection  par¬ 
tielle  des  sirrrénales  combinée  avec  la  résection  des 
nerfs  splanchniques  et  du  sympathique  lombaire 
ramène  la  tension  à  un  chiffre  voisin  du  chiffre  nor¬ 
mal,  Ces  résultats  établissent  la  corrélation  existant 
entre  l’hypertension  provoquée  et  les  surrénales,  car 
aucun  résultat  n’est  obtenu  en  l’absence  de  celles-ci. 
Il  semble  que  l’ischémie  rénale  produise  Une  subs¬ 
tance  qui  passe  dans  le  torrent  circulatoire  et  qui  sti¬ 
mule  les  surrénales,  à  moins  qu’elle  n’active  l’action 
vaso-motrice  de  celles-ci.  L’auteur  annonce  que  des 
recherches  sont  en  coms  pour  vérifier  ces  hypothèses. 

M.  Dérot, 

L’hypertension  artérielle  expérimentale. 

iNTROzzi  A.-S.,  DI  San  Léo  G.-A.  et  RosiTo  Ed. 
{La  Semana  Medica,  45-13-673,  31  mars  1938)  ont 
provoqué  chez  l’animal  des  hypertensions  par  deux 
procédés  :  l’extirpation  sino-carotidienne  avec  liga¬ 
ture  bilatérale  du  nerf  de  Cyon,  l’ischémie  rénale. 

Le  premier  procédé  appliqué  chez  10  lapins  et 
10  chiens  a  donné  lieu  d’ime  manière  inconstante  à rme 
augmentation  de  l’ombre  cardiaque  à  la  radiographie, 
à  rme  hausse  tensionnelle  à  14  ou  19  et  à  une  augmen¬ 
tation  du  poids  du  cœm  examiné  après  la  mort.  Ces 
phénomènes  ont  été  plus  faciles  à  obtenir  chez  le 
lapin  que  chez  le  chien  :  chez  ce  dernier,  50  p.  100  des 
sujets  mis  en  expérience  n’ont  pas  eu  d’hypertension. 

L’ischémie  rénale  a  été  réalisée  chez  18  chiens,  dont 
5  ont  subi  une  Ugafme  partielle  bilatérale.  Tous  ont 
présenté  ime  hausse  tensionnelle.  Chez  3  animaux,  les 
nerfs  splanchniqnes  ont  été  sectionnés  et  le  sympa¬ 
thique  lombaire  réséqué  ;  la  pression  artérielle  s’est 
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également  élevée.  Il  s'agit,  dans  tous  les  cas,  d’une  hy¬ 
pertension  stable  qui,  lorsque  le  chien  survit  assez 
longtemps,  se  complique  de  signes  graves  (rétinite) 
et  de  déficit  rénal.  Cette  hypertension  par  ischémie 
rénale  aurait  rme  origine  humorale  et  mettrait  en  jeu 
un  mécanisme  surrénal. 

M.  Déroï. 

La  myalgie  aiguë  épidémique  du  tronc. 

Vaccarezza  et  Lanari  décrirent  une  afîection 
caractérisée  essentiel! emènt  par  des  douleurs  thora¬ 
ciques  qui  s’exagèrent  lors  de  la  pression  des  masses 
musculaires.  L'évolution  est  courte  et  bénigne. 
De  véritables  épidémies  apparaissent  durant  les  mois 
chauds. 

Cette  affection  présente  des  analogies  avec  les 
s3mdromes  décrits  antérieurement  sous  les  noms  de 
myalgies  aiguës  épidémiques  du  tronc,  myosite 
aiguë  épidémique,  maladie  de  Bornholm.  (La  Prensa 
medica  argentina,  25  juin  1937,  Mialgia  aguda,  epide- 
mica  del  Tronco,  Su  comprobacion,  in  Buenos-Aires.) 

M.  DÉROT. 

Ulcères  gastro-ducdénaux  et  troubles 
cardio-vasculaires. 

Les  malades  atteints  d'ulcères  gastriques  ou  duo- 
dénaux  ont  fréquemment  des  antécédents  d'ordre 
cardio-vasculaires  et  il  n'est  pas  rare  de  noter  chez 
eux  des  symptômes  de  déficience  cardiaque,  tels  que 
palpitations  ;  précardialgie  ;  essoufflement,  35  p. 
100  des  cas  ;  modifications  acoustiques  des  bruits 
cardiaques,  souffles  anorganiques,  irrégularités  capil¬ 
laires,  50  p.  100  des  cas  ;  asthénie,  70  p.  100  des  cas  ; 
hypotension,  75  p.  100  des  cas.  (M.  Barbara  et  E. 
BodesTa,  Sulla  patogenesi  deU'ulcera  gastroduo¬ 
denale.  Nota  quinta,  Aocad.  Med.  Org.  uff.  délia  reale, 
Ac.  Med.  di  Genova,  53-4-67,  août  1938.) 

M.  Dérot. 

Bronchectasie  probablement  syphili¬ 
tique  guérie  par  iobectomie. 

Chez  une  femme  qui,  depuis  sept  ans,  était  grave¬ 
ment  incommodée  par  ime  bronchectasie  avec  sup¬ 
puration  et  hémoptysie,  R.  Einochietto,  P,  A. 
MEdici,  y.  D.  Vivoei  (Bronquiectasia,  Lobec- 
tomia,  La  Prensa  medica  argentina,  25-28-1312, 
13  juillet  1938)  ont  pratiqué  une  lobectomie.  ÇeUe-ci 
fut  très  difficile  à  exécuter.  Les  suites  opératoires 
furent  marquées  par  une  gangrène  pariétale  qui 
amena  à  réséquer  d'abord  une  partie  de  la  septième 
côte,  ensuite  la  pointe  de  l'omoplate.  Au  bout  de  sept 
mois,  la  guérison  est  cependant  survenue.  Elle  semble 
complète  ;  la  malade  ne  crache  plus  et  a  engraissé  de 
sept  kilogrammes.  L'examen  anatomique  a  montré 
une  bronchectasie  ampullaire  du  volume  d'un  œuf. 
Histologiquement,  la  bronchectasie  s'associait  à  rme 
broncho-pneumonie  chronique  ayant  les  caractères 
histologiques  de  la  syphilis  broncho-pulmonaire. 

M.  Dérot. 


L’acidose  postanesthésique. 

L'étude  d'une  centaine  d'observations  amène 
Benjamin  Bandera  et  Georges  Duefiehot  (Cirugia 
y  Cirujanos,  6-1-1,  janvier  1938,  Mexico)  à  formuler 
les  conclusions  suivantes  : 

Les  anesthésiques  ne  paraissent  pas  avoir  rme 
influence  considérable  dans  l'apparition  de  ces  signes 
d'acidose.  Ce  qui  intervient,  c'est  la  région  où  l'on 
opère.  L'anesthésique  ralentit  seulement  l'oxyda¬ 
tion.  Les  tissus  lésés  produisent  des  acides  aminés 
en  excès,  et  c'est  l'opération  qui  détermine  ainsi  le 
degré  d'acidose. 

Lorsqu’on  opère  dans  des  régions  intéressant  les 
glandes  endocrines,  l'acidose  est  plus  importante, 
ce  qui  amène  à  envisager  un  rôle  du  déséquilibre 
hormonal. 

M.  Dérot. 

La  grossesse  chez  les  cardio-rénales. 

A  propos  d'un  cas  de  néphrite  hypertensive  et 
azotémique  compliquée  de  grossesse,  José  CivitatE 
(Cardio-Nefropatia  y  Embarazo,  Arch.  Urug.  de  Med. 
Cir.  y  Espec.,  10-1-60,  janvier  1937)  insiste  sur  la 
gravité  de  tels  cas,  où  l'on  assiste,  sousl' influence  deia 
gravidité,  à  l'éciosion  simultanée  de  défaillance 
cardiaque  et  d’urémie.  La  malade  de  trente-sept  ans 
observée  par  l’auteur  avorta  à  cinq  mois  et  demi  et 
succomba  en  quelques  jours. 

Sur  94  cas  de  néphrites  chroniques  compliqués  de 
grossesse  pris  dans  diverses  statistiques,  l’auteur 
trouve  19  cas  à  évolution  mortelle.  Cette  gravité 
achève  de  distinguer  de  tels  cas  du  rein  gravidique  qui 
est  moins  sévère  et  dont  l’apparition  semble  liée  à  des 
modifications  fonctionnelles  provoquées  par  des 
troubles  hypophysaires. 

M.  DÉROT. 

Asthme  solaire. 

J.  A.  CrUCIANI  {La  irradiacion  solar  como  alergeno 
en  un  asma,  La  Semana  Medica,  45-2320-1488, 
30  juin  1938)  a  observé  chez  une  malade  de  trente- 
quatre  ans  des  crises  d'asthme  déclenchées  par  l'ex» 
position  à  la  lumière  solaire.  Ces  crises  étaient  pré¬ 
cédées  par  rm  catarrhe  oculo-nasal. 

La  lumière  solaire  n'avait  pas  constamment  cette 
action,  mais,  par  contre,  jamais  les  crises  ne  sont 
apparues  sans  qu'il  y  ait  eu  exposition  préalable  au 
soleil. 

La  malade,  qui  avait  des  antécédents  hépatiques, 
a  été  guérie  par  un  traitement  comportant  un  régime 
de  désintoxication,  de  l'éphédrine,  des  injections 
d'hyposulfite,  de  magnésie  et  des  injections  de  subs¬ 
tance  d'Oriel.  Elle  a  pu,  grâce  à  ce  traitement,  arriver 
à  s’exposer  impunément  au  soleil. 

M.  Dérot. 

Modifications  de  l’équilibre  acido-basique 

et  caries  dentaires  au  cours  de  ia  gros¬ 
sesse. 

Lulsa  PiNCHÉlRA  (Importancia  biologica  del 
calclo  en  ciertos  estados  fisiologicos  en  especial 
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durante  el  embarazo,  Rev.  déniai  de  Chile,  30-5-157, 
mai  1938)  a  étudié  le  pH  des  femmes  enceintes  et  a 
noté  un  abaissement  de  sanguin  qui,  peu  net  au 
début,  va  s'accentuant  durant  l'évolution.  Cette 
modification  de  l'équilibre acido-basique  accompagne¬ 
rait  une  mobilisation  du  calcium  qui  explique  la 
fréquence  des  caries  dentaires. 

Un  régime  bien  équilibré  de  tendance  alcaline  et 
riche  en  chaux  permet  de  prévenir  celles-ci. 

M.  DÉROT. 

Rein  gravidique. 

Les  principaux  symptômes  de  la  néphropathie  gra¬ 
vidique  sont  :  l’albuminurie,  les  œdèmes,  l'hyper¬ 
tension,  larétinite  et,  dans  8  p.  100  des  cas,  l'éclampsie. 
Il  y  a  rétention  h5'drochlorurée  sodique,  pas  d'azo¬ 
témie  ni  d’hématmrie  nette.  La  diurèse  est  diminuée. 

Le  diagnostic  entre  une  néphropathie  gravidique  et 
une  néphrite  antérieure  à  la  grossesse  est  capital. 
Les  éléments  qui  plaident  en  faveur  d’une  glomérulo¬ 
néphrite  préexistante  sont,  outre  l’anamnèse  :  l’hyper¬ 
tension  élevée,  l’albuminurie  massive,  la  rétention 
azotée. 

La  découverte  d’une  glomérulo-néphrite  chez  une 
femme  enceinte  pose  la  question  de  l'évacuation 
utérine.  Celle-ci  est  justifiée  si  l’on  est  au  début  de  la 
grossesse,  on  essaiera  d’attendre  l’accouchement  si 
la  grossesse  est  plus  ancienne,  mais  on  peut  essayer 
d’en  avancer  la  date.  Les  symptômes  qui  exigent 
l’intervention  immédiate  sont  :  une  rétinite  typique, 
ime  pression  artérielle  qui  s’élève,  une  rétention  azo¬ 
tée,  un  accès  éclamptique. 

Pour  l’avenirf  il  faut  déconseiller  la  grossesse  pen¬ 
dant  un  an  aux  malades  qui  ont  eu  de  l'éclampsie 
et  chez  qui  aucun  signe  rénal  ne  persiste  ;  une  glomé¬ 
rulonéphrite  amène  à  déconseiller  formellement  la 
grossesse,  une  néphropathie  gravidique  chez  une  pri¬ 
mipare  ne  justifie  aucune  prophylaxie  de  la  grossesse. 

(LEmos  Torres,  Annaes  Paulistas  de  Medioina  et 
Cirurgia,  34-2-103,  août  1937.) 

M.  DéROT. 

Le  tableau  radiologique  de  la  lymphogra¬ 
nulomatose  maligne. 

A  partir  de  dix  observations  de  lymphogranulo¬ 
matose  maligne,  dont  plusieurs  ont  pu  être  suivies 
assez  longtemps,  P.  RÀTTi  [La  radiologia  Medica, 
novembre  1937)  groupe  cette  affection  en  deux  t3rpes  : 
formes  infiltrantes  médiastino-pidmoUaires  et  formes 
à  noyaux  disséminés. 

Les  formes  infiltrantes  peuvent  être  observées  à 
des  stades  relativement  précoces  et  peuvent  constituer 
ces  localisations  pulmonaires  qu’on  a  coutume  d’appe¬ 
ler  primitives. 

Par  contre,  les  formes  à  foyers  disséminés  ne  s'obser¬ 
vent  qu'à  un  stade  avancé,  à  l’exception  des  cas,  très 
rares  d'aiUeurs,  du  type  miliaire. 

L'auteur,  compare  les  résultats  de  l’exploration 
radiologique  à  ceux  de  l’examen  anatomo-patho¬ 
logique,  pour  discuter  ensuite  l'interprétation  des 
données  radiologiques,  eu  attirant  l’attention  sur 
l'importance  que  prennent  lés  phénomènes  d'atélec- 
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tasie  qui,  sans  doute,  sont,  eux  aussi,  en  partie  à 
l'origine  des  altérations  de  l'image  pulmonaire  et 
peuvent  même  constituer  le  premier  signe  radiolo¬ 
gique  permettant  de  soupçonner  la  localisation  pul¬ 
monaire  au  début. 

L'auteur  montre  ensuite  la  difficulté  du  diagnostic 
différentiel  des  diverses  formes.  En  ce  qui  concerne 
la  signification  pronostique  de  la  localisation  pul¬ 
monaire,  même  en  tenant  compte  de  la  radiothérapie, 
ce  sont  les  formes  à  foyers  disséminés  qui  offrent  le 
plus  de  gravité. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

La  sternomédulloculture  dans  les  maladies 
infectieuses. 

Plusieurs  auteurs  ont  déjà  préconisé  la  culture  de 
la  moelle  osseuse  comme  méthode  de  diagnostic 
dans  diverses  maladies  infectieuses.  A.  Barbagaeeo 
[Il  Policlinico,  '’Sez.  Med.,  i"  mai  1938)  montre  les 
avantages  de  cette  méthode  souvent  plus  sensible 
que  l'hémoculture  et  qui  peut  donner  des  résultats 
positifs  même  en  dehors  des  crochets  fébriles.  Il  sou¬ 
ligne  l'importance  théorique  de  cette  constatation 
qui  montre  que  la  moelle  osseuse  est  un  des  habitats 
usuels  du  germe  pathogène,  même  en  dehors  des 
phases  septicémiques  et  la  facilité  de  l'exécution  de 
cette  ponction  qui  en  permet  l'utilisation  en  pratique 
courante  à  l'hôpital. 

Elle  est  indiquée  surtout  dans  les  bruceUoses,  chez 
les  malades  suspects  d'endocardite  lente,  dans  la 
fièvre  t3rphoïde  entre  le  moment  où  l'hémoculture 
n'est  plus  positive  et  celui  où  le  séro-diagnostic  le 
devient. 

Sur  21  malades,  l'auteur  a  trouvé  la  stermomédullo- 
culture  positive  dans  61  p.  100  des  cas,  tandis  que 
l'hémoculture  ne  l’était  que  dans  23,5  p.  100  des  cas. 

JEAN  Lerebotjeeet. 

La  thyro'idectomie  totale  dans  l’insuffi¬ 
sance  circulatoire  irréductible. 

Teresa  Maxamud,  Baedomero  Jussëm  et  Berta 
Stepankowsky  [La  Prensa  Medica  Argeniina,  24- 
33-1613, 18  août  1937)  font,  à  propos  de  deux  cas  per¬ 
sonnels,  une  étude  approfondie  de  la  question. 

Lems  derix  observations  concernent  des  cas  de  rétré¬ 
cissements  mitraux  avec  fibrillation  auriculaire, 
crises  de  tachyarythmie,  insuffisance  circulatoire  et 
troubles  fonctionnels.  La  tolérance  opératoire  fut 
parfaite  si  l’on  excepte  quelques  incidents  d'hypo- 
parathyroïdisme  vite  jugulés.  L’amélioration  fut 
surtout  fonctionnelle,  mais  la  capacité  cardiaque  fut 
elle  aussi  influencée.  Mais  ces  heureux  résultats  n’ont 
pas  été  dmables. 

M.  DèROT. 


Le  Gérant  :  D--  André  ROUX-DESSARPS. 


3605-38.  —  Imprimerie  Crêté.  Corbeie. 
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LES 

ANTIGÈNES  MICROBIENS 

André  BOIVIN 

Chef  de  service  à  l’Institut  Pasteur 
(annexe  de  Garches), 

,  Ees  antigènes  des  bactéries  sont  des  composants 
des  corps  microbiens  (antigènes  somatiques)  ou 
des  cüs  (antigènes  flagellaires)  qui  ont  le  pou¬ 
voir  d’engendrer,  chez  les  animaux,  des  anticorps 
capables  d’agglutiner  spécifiquement  les  bac¬ 
téries  correspondantes,  et  capables  —  du  moins 
certains  d’entre  eux  —  de  protéger  spécifiquement 
les  animaux  contre  l’infection  par  ces  bactéries. 

Dans  la  présente  revue,  nous  allons  résumer 
brièvement  l’état  actuel  de  nos  connaissances 
sur  les  antigènes  bactériens  en  renvoyant,  pour 
plus  de  détails  et  pour  la  volumineuse  bibliogra¬ 
phie  de  la  question,  au  Rapport  que  nous  avons 
présenté  tout  récemment  devant  le/  premier 
Congrès  international  des  microbiologistes  de 
langue  "française,  à  Paris,  en  octobre  1938  (i). 
Nous  allons  nous  attacher  tout  spécialement  ici 
aux  données  récentes  concernant  la  nature  chi¬ 
mique  des  antigènes  et  leur  rôle  tant  dans  le 
cornportement  sérologique  des  bactéries  ^ue  dans 
les  phénomènes  de  virulence  et  de  pouvoir  vac¬ 
cinant  de  ces  bactéries. 

Nous  ne  pouvons  faire  ici  le  long  historique 
de  la  question  des  antigènes  bactériens.  Nous 
rappellerons  seulement  que  les  recherches  de 
Smith,  Beyer  et  Reagh,  confirmées  plus  tard 
par  celles  de  Weü  et  PeUx,  ont  démontré  l’exis¬ 
tence,  chez  les  variantes  mobiles  des  Salmonella 
et  des  Proteus,  de  deux  ordres  d’antigènes  dif¬ 
férents  ;  antigènes  somatiques  thermostables 
et  antigènes  flagellaires  thermolabiles.  Des  deux 
antigènes  donnent  naissance,  chez  l’animal,  à 
des  agglutinines  bien  distmctes.  Des  variantes 
immobiles  des  mêmes  germes  ne  renferment  que 
les  seuls  antigènes  somatiques  et  elles  ne  donnent 
naissance  qu’aux  seules  agglutinines  correspon¬ 
dantes.  Da  même  coexistence  d’antigènes  soma¬ 
tiques  et  d’antigènes  flagellaires  a  été  retrouvée 
par  de  nombreux  auteurs  chez  les  autres  bacté¬ 
ries  mobiles  (vibrions,  etc.).  Quant  aux  espèces 
bactériennes  dépourviies  de  flagelles,  elles  ne 

(i)  I,es  antigènes  somatiques  et  flagellaires  des  bac-  ' 
téries  {Annales  de  l’Institut  Pasteur,  1938,  t.  61, 
p.  426). 
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renferment,  bien  entendu,  que  les  seuls  antigènes 
somatiques,  caractérisés  par  leur  thermostabi- 
.  Uté 

Weil  et  Pehx,  au  cours  de  leurs  recherches 
classiques  sur  l’aggluthiation  du  Proteus  Xig 
par  le  sérum  des  malades  atteints  de  typhus 
exanthématique  (Réaction  de  Weü-PeUx), 
avaient  été  conduits  à  nommer  forme  H  la  va¬ 
riante  mobile  du  Proteus,  porteuse  à  la  fois  d’an¬ 
tigène  flagellaire  et  d’antigène  somatique,  et 
forme  O  la  variante  immobile  de  la  même  bac¬ 
térie,  porteuse  du  seul  antigène  somatique  (2). 
D’habitude  a  été  bientôt  prise  d’appeler  antigène 
H  l’antigène  flagellaire,  et  antigène  O  l’antigène 
somatique  de  toutes  les  bactéries  mobiles.  Il 
faut  bien  prendre  garde  que,  si  la  forme  O  de 
Weü  et  EeUx  ne  renferme  que  le  seul  antigène  O, 
par  contre  la  forme  H  possède  à  la  fois  les  deux 
antigènes  H  et  O.  Comme  nous  le  verrons  plus 
loin,  l’usage  s’est  établi  ultérieurement  de  dési¬ 
gner  par  antigène  O  non  plus  tous  les  antigènes 
somatiques  quels  qu’üs  soient,  mais  seulement 
ceux  qui  sont  caractéristiques  des  variantes 
smooth,  lesqueUes  se  distinguent  par  leur  haute 
viralence  et  par  leur  pouvoir  vaccinant  élevé. 

Dans  la  présente  étude,  nous  aüons  envisager 
successivement  les  propriétés  des  antigènes 
somatiques  et  ceUes  des  antigènes  flagellaires 
des  bactéries,  mais  en  réservant  la  plus  grande 
place  aux  antigènes  O,  à  cause  du  rôle  capital 
joué  par  eux  dans  les  phénomènes  de  virulence 
et  de  pouvoir  vaccinant. 

Les  antigènes  somatiques  des  bactéries. 

Caractères  généraux  des  antigènes  soma¬ 
tiques.  —  Lorsqu’on  immunise  des  animaux 
avec  des  bactéries  immobUes,  donc  dépourvues 
d’antigène  flagellaire,  ou  bien  avec  des  bactéries 
mobües  privées  de  leur  antigène  flagellaire  par 
chauffage  à  loo»  ou  par  traitement  à  l’alcool, 
on  fait  apparaître,  dans  le  sérum  de  ces  anhnaux, 
des  anticorps  qui  correstiondent  aux  antigènes 
somatiques  des  bactéries.  Ces  anticorps  soma¬ 
tiques  agglutinent  spécifiquement  les  bactéries 
correspondantes,  que  celles-ci  soient  considérées 
à  l’état  vivant  ou  qu’elles  aient  été  tuées  par 
chauffage  à  loo®  ou  par  traitement  à  l’alcool,  ce 
qui  détruit  leur  antigène  flageUaire  en  respectant 
leur  antigène  somatique 

,  (2)  Des  Proteus  flagellés,  qui  sont  doués  d’une  très 

grande  mobilité,  dolinent  sur  gélose  non  pas  des  colonies 
séparées,  mais  un  film  continu  {Hauch  en  allemand,  d’où 
forme  H).  Des  Proteus  non  flagellés  donnent  des  colonies 
et  non  pas  un  film  {Ohne  Hauch,  d’où  forme  O).  Disons 
aussitôt  que  l’immense  majorité  des  bactéries  flagellées 
(les  Salmonella,  par  exemple)  donnent  toujours  des  colo¬ 
nies  et  jamEÛs  des  films. 

N”  6.  6-2** 
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On  sait,  depuis  Arkwright,  qu’une  même  bac¬ 
térie  peut  souvent  se  présenter  sous  deux  va¬ 
riantes  bien  distinctes  par  l'aspect  des  colonies 
sur  gélose,  par  l’aspect  des  cultures  en  bouillon 
et  par  le  comportement  des  germes  en  présence 
des  sels.  I,a  variante  s^mooth  donne  des  colonies 
lisses,  ime  culture  homogène  en  bouillon, 
et  elle  ne  s’agglutine  pas  spontanément  dans  le 
sérum  physiologique.  La  variante  rou^h 
donne  .des  colonies  rugueuses,  une  culture  en 
dépôt  sur  bouülon,  et  elle  s’agglutine  spontané¬ 
ment  dans  le  sérum  physiologique.  Comme 
White  l’a  montré,  les  variantes  smooth  et  roiigh 
d’une  même  bactérie  diffèrent  entre  elles  par  l£ 
spécificité,  de  leur  antigène  somatique  (i).  On 
désigne  classiquement,  sous  l’appeUation  d’anti¬ 
gènes  O,  les  antigènes  somatiques  des  variantes 
smooth. 

Spécificité  des  antigènes  somatiques.  — 
Nous  ne  pouvons  ici  entrer  dans  le  détaü  des 
très  nombreuses  recherches  qui  ont  été  consacrées 
à  la  spécificité  des  .antigènes  somatiques  des 
bactéries  les  plus  diverses.  Nous  nous  bornerons 
à  résumer,  à  titre  d’exemple,  ce  qui  a  trait  au 
groupe  des  Salmonella,  groupe  particulièrement 
bien  connu  du  point  de  vue  qui  nous  intéresse, 
depuis  les  beaux  travaux  de  White,  confirmés 
par  ceux  de  Kaufïmann.  Les  formes  smooth  des 
Salmonella  donnent  heu  à  de  nombreux  types 
sérologiques,  différant  entre  eux  par  la  spécificité 
de  leur  antigèpe  O.  Bien  rnieux,  on  est  souvent 
conduit  à  admettre  l’existence,  dans  l’antigène  O 
d’une  même  bactérie,  de  plusieurs  «  facteurs 
antigéniques  »  distincts,  à  chacun  desquels  cor¬ 
respond  im  anticorps  particulier.  Ces  facteurs 
antigéniques  sont  désignés  par  des  chiffres  ro¬ 
mains,  et  un  même  facteur  peut  être  commun  à 
plusieurs  types  bactériens.  Ainsi,  par  exemple,  le 
Paratyphique  A  porte  les  facteurs  I  et  II;  le 
Paratyphique  È  et  le  bacille  d’Aertrycke,  les 
facteurs  I,  IV  et  V;le  Paratyphique  C,  les  facteurs 
VI  et  VII,  le  Typhique  et  le  bacille  de  Gartner 
le  facteur  IX.  etc.  Quant  aux  formes  rough  des 
diverses  Salmonella,  elles  sont  pratiquement 
indistinguables  '  entre  elles  par  agglutination 
somatique,  et  elles  donnent  toutes  naissance, 
dans  l’organisme,  à  un  même  anticorps  somatique, 
bien  distinct  des  anticorps  O  et  correspondant  à 
l’antigène  somatique  particulier  commun  à  toutes 
les  Salmonella  rough.  Une  situation  tout  à  fait 
analogue  se  rencontre  chez  les  pneumocoques  ; 
de  nombreux  types  smooth  se  différencient  nette- 

(i)  Il  convient  de  travailler  en  milieu  pauvre  eu  ClNa 
(2  p.  I  ooo,  par  exemple)  lorsqu’on  fait  agir  un  sérum 
sur  une  variante  rough,  cela  dans  le  but  d’éviter  l’agglu¬ 
tination  absolument  non  spécifique  de  la  bactérie  par 
de  hautes  concentrations  en  sels. 


II  Février  igsÿ. 

ment  entre  eux  par  la  spécificité  de  leur  antigène 
_0,  alors  que  les  formes  rough  correspondantes 
ont  toutes  en  commmi  mi  même  antigène  soma¬ 
tique  particulier. 

Rôle  des  antigènes  somatiques  dsns  les 
phénomènes  de  virulence  et  de  pouvoir  vac¬ 
cinant  des  bactéries.  —  Dans  les  constituants 
chimiques  des  tissus  et  des  humeurs  de  l’orga¬ 
nisme  animal,  beaucoup  de  bactéries  peuvent 
trouver  tm  ensemble  de  substances  nutritives 
capables  d’assurer  leur  active  multiphcation. 
Mais,  pour  résister  à  .l’invasion  par  les  microbes, 
l’organisme  dispose  de  moyens  de  défense  va¬ 
riés,  au  nombre  desquels  il  convient  tout  spé¬ 
cialement  de  citer  l’intervention  des  cellules 
phagoc3daires.  Que  les  bactéries  triomphent 
des  défenses  de  l’organisme,  et  des  phénomènes 
morbides  plus  ou  moins  graves  font  leur  appari¬ 
tion,  qui  sont  dus  non  seulement  à  l’action  des 
«  toxines  »  microbiemies,  mais  encore  aux  per¬ 
turbations  complexes  que  les  divers  produits  de 
déchet  et  que  les  diastases  libérées  par  les  bac¬ 
téries  imposent  au  milieu  intérieur.  Mais,  en 
l’état  actuel  de  nos  connaissances,  nous  ne  sau¬ 
rions  préciser  les  raisons  qui  font  qu’une  cer¬ 
taine  bactérie  est  pathogène  ou  qu’eUe  est  non 
pathogène  pour  ime  espèce  animale  donnée. 
Lorsque  la  bactérie  est  pathogène  pour  mi  animal 
déterminé,  il  nous  est  tout  aussi  impossible  d’ex- 
pUquer  pourquoi  l’infection  s’étabht  selon  un 
tableau  symptomatologique  et  anatomo-patho¬ 
logique  qui,  eu  règle  générale,  est  bien  déterminé 
dans  ses  grandes  hgnes,,et  qui  est  fonction  tout 
à  la  fois  de  l’espèce  bactérienne  et  de  l’espèce 
animale  en  cause.  Ainsi,  par  exemple,  nous  ne 
devinons  rien  des  raisons  pour  lesquelles,  parmi 
les  nombreuses  Salmonella  (si  voisines  pourtant 
les  unes  des  autres  par  leurs  propriétés  biochi¬ 
miques  et  par  leur  «  équipement  »  toxique),  cer¬ 
taines  sont  pathogènes  pour  l’homme  et  sont 
responsables  soit  de  la  fièvre  t3qDhoïde  (bacUle 
typhique  et  bacilles  parat5rphiques) ,  soit  d’infec¬ 
tions  gastro-intestinales  {bacUles  d’Aertrycke 
et  de  Gartner),  pendant  que  d’autres  sont  patho¬ 
gènes,  non  plus  pour  l’homme,  mais  pour  diverses 
espèces  animales. 

Mais  la  structure  antigénique  intervient,  dans 
une  large  mesure,  lorsqu’il  s’agit  de  rendre  compte 
des  différences  de  virulence  que  peuvent  pré¬ 
senter,  à  l’égard  d’une  espèce  animale  donnée, 
les  diverses  souches  d’ime  même  espèce  bacté¬ 
rienne.  On  peut  dire  qu’en  règle  générale  les 
souches  smooth,  quoique  inégalement  virulentes 
entre  elles,  sont  beaucoup  plus  virulentes  que  les 
souches  rough  correspondantes.  La  chose  a  été 
tout  particulièrement  bien  démontrée  par  Grif¬ 
fith,  sur  l’exemple  des  pneumocoques,  et  par 
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Arkwright,  en  ce  qui  conce*ae  les  Salmonella. 
Il  tésulte  de  ce  que  nous  venons  de  dire  que  la 
présence  d’antigène  O,  dans  xme  bactérie,  cons¬ 
titue  une  -condition  nécessaire  —  sinon  toujours 
suffisante  — -pour  que  cette  bactérie  soit  de  viru¬ 
lence  élevée. 

En  ce  qui  concerne  le  pouvoir  vaccinant  des 
bactéries  tuées,  Arkwright  a  montré  que  les 
variantes  smooth,  porteuses  d’antigène  O,  sont 
incomparablement  plus  efficaces  que  les  variantes 
rotigh  correspondantes,  dépourvues  du  même 
antigène.  Corrélativement,  l’anticorps  O  présente 
d’énergiques  propriétés  anti-infectieuses  qu’on 
ne  retrouve  ni  chez  l’anticorps  somatique  cor¬ 
respondant  aux  variantes  rongh,  ni  chez  les 
anticorps  flageUaires.  Il  est  intéressant  de  re¬ 
marquer  que  la  spécificité  qui  se  manifeste  aussi 
bien  dans  le  pouvoir  vaccmant  des  variantes' 
smooth  que  dans  l’action  anti-infectieuse  des 
anticorps  O  est  absolument  calquée  sur  celle  que 
révèlent  les  réactions  d’agglutination  des  mêmes 
variantes  smooth  sous  l’action  des  anticorps  O. 
Précisons  cela  par  un  exemple.  On  connaît  plus 
de  trente  types  de  pneumocoques  smooth,  sus¬ 
ceptibles  d’être  distingués  entre  eiix  par  aggluti¬ 
nation.  Chaque  type  de  pneumocoque  ne  vaccine 
efficacement  la  souris  que  contre  l’infection  par 
le  germe  correspondant.  D’autre  part,  la  souris 
ne  peut  être  protégée  passivement  éontre  l’in¬ 
fection  par  un  type  de  pneumocoque  qu’eu  met¬ 
tant  en  œuvre  l’anticorps  O  correspondant  à  ce 
type. 

De  rôle  tout  à  fait  prépondérant  de  l’antigène  O 
dans  le  pouvoir  vaccinant  et  celui  de  l’anticorps  O 
dans  l'immunité  anti-infectieuse  peuvent  s’ex- 
pUquer  assez  aisément.  En  effet,  c’est  l’anticorps 
0  qui  est  responsable  du  pouvoir  bactériol3d;ique 
spécifique  qu’exercent  les  sérums  antibactériens 
en  présence  du  «  complément  »  (Fefix  et  OUtzki), 
et  c’est  le  même  anticorps  qui-  joue  un  rôle  de 
premier  plan  dans  la  sensibilisation  spécifique 
des  bactéries  à  la  phagocytose  (Braun  et  Nodake) 
On  peut  formuler  une  théorie  plausible  de  l’in¬ 
tervention  de  l’antigène  O  et  de  l’anticorps  O 
dans  les  phénomènes  de  virulence  et  d’immimité 
anti-infectieuse.  Il  y  a  lieu  de  penser  que  l’anti¬ 
gène  O  forme,  à  la  surface  de  la  bactérie  smooth, 
rme  sorte  de  carapace  protégeant  cette  bactérie 
contre  les  moyens  d’attaque  dont  dispose  l’or¬ 
ganisme  à  son  égard  :  lyse  et  phagocytose.  Cela 
peut  rendre  compte  de  la  virulence  élevée  des 
formes  smooth.  Dorsque  l’anticorps  O  vient  se 
fixer  sur  l’antigène  O  correspondant,  vient  le 
masquer  en  quelque  sorte,  une  modification 
s’introdmt  dans  l’état  superficiel  de  la  bactérie, 
qui  se  traduit  par  la  sensibilisation  de  cette  der¬ 
nière  tout  à  la  fois  à  l’action  agglutinante  des 


électrolytes,  à  l’action  lytique  du  complément 
et  à  l’action  phagocytaire  des  leucocytes  et  des 
cellules  réticulo-endothéliales.  Cela  rend  compte 
aussi  bien  du  pouvoir  agglutinant  de  l’anticorps  O 
que  de  son  pouvoir  anti-infectieux.  In  vitro, 
une  bactérie  smooth,  sensibiUsée  par  fi:çation 
d’anticorps  O  sur  son  antigène  O,  se  comporte, 
vis-à-vis  des  électrolytes,  comme  le  fait  —  indé¬ 
pendamment  de  toute  sensibilisation  —  une 
bactérie  rough  :  elle  s’agglutine  en  müieu  salé 
physiologique.  In  vivo,  au  sein  d’un  organisme 
immunisé,  une  bactérie  smooth,  dont  l’antigène  O 
est  masqué  par  fixation  d’anticorps  O,  se  com¬ 
porte  comme  le  fait  tme  bactérie  rough  vis-à-vis 
d’un  organisme  normal  :  elle  nffiffre  que  peu  de 
résistance  à  la  phagocytose  (i). 

Après  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  nç  fau¬ 
drait  pas  commettre  une  erreur  de  perspective 
et  croire  que  la  résistance  des  organismes  immu¬ 
nisés  à  d’action  pathogénique  des  bactéries  se 
ramène  toujoms  exclusivement  à  tme  interven¬ 
tion  des  anticorps  O.  Tout  d’abord,  et  au  moins 
dans  certains  cas  particuliers,  les  anticorps  H, 
qui  ont  la  propriété  d’immobiUset  les  bactéries 
flagellées,  peuvent  jouer  un  rôle  anti-infectieux 
utüe.  Mais  surtout,  lorsqu’on  se  trouve  en  pré¬ 
sence  de  bactéries  comme  le  bacille  diphtérique 
et  le  bacüle  tétanique,  qui  sont  douées  d’tm  pou¬ 
voir  d’invasion  très  faible  etqui  sont  productrices 
d’une  puissante  exotoxine,  il  ne  faut  pas  oublier 
que  l’immmiité  consiste  avant  tout  dans  la  pos¬ 
session  de  l’antitoxine  spécifique  correspondante. 

Haptènes  polysaccharidiques  et  antigènes 
somatiques  O  complets  correspondants.  — 
Préoccupons-nous  maintenant  de  préciser  la 
nature  chimique  des  antigènes  somatiques  O. 
Dans  ce  domaine,  nous  allons  voir  des  substances 
polysaccharidiques  jouer  un  rôle  capital.  En  effet, 
on  a  pu  retirer  des  bactéries  les  plus  diverses  des 
polysaccharides  capables  de  précipiter  spécifi¬ 
quement  par  les  sérums  antibactériens  corres¬ 
pondants,  et  la  spécificité  qui  se  montre  dans  ces 
réactions  de  précipitation  des  polysaccharides 
est  exactement  celle  que  révèlent  les  réactions 
d’agglutination  somatique  des  bactéries.  Dans 
ce  domaine,,  les  études  fondamentales  ont  été 
effectuées  en  Amérique,  sur  le  pneumocoque, 

(i)  Iv’antigène  somatique  particulier  aux  formes 
rough  ué  paraît  aucunement  jouer  le  rôle  de  protecteur 
contre  la  phagocytose  que  nous  avons  attribué  à  l’anti¬ 
gène  somatique  O  des  formes  smooth.  D’après  White, 
les  variantes  smooth  porteraient,  elles  aussi,  de  l’antigène 
rough,  mais  recouvert  par  de  l’antigène  O.  Il  en  résùlte- 
rait  que  le  passage  de  la  forme  smooth  à  la  forme  rough 
s'opérerait  non  pas  par  substitution  d'tm  antigène  soma¬ 
tique  à  un  autre,  mais  par  disparition  de  l’antigène  O 
et  démasquage  de  l’antigène  rough,  plus  profondément 
situé  dans  la  cellule  bactérienne. 
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par  Heidelberger,  Avery  et  leurs  collaborateurs. 
Les  pneumocoques  smooth  sont  seuls  encapsulés, 
et  à  chaque  type  de  pneumocoque  smooth,  tel  que 
le  définit  l’agglutination,  correspond  un  polysac¬ 
charide  spécifique  particuher,  qu’on  peut  extraire 
des  cultures  et  qui  paraît  ne  représenter  rien 
d’autre  que  la  matière  constituant  la  capsule 
du  germe.  Des  substances  du  même  ordre  ont  été 
retirées  de  très  nombreuses  autres  bactéries,  poru 
la  plupart  non  encapsulées,  tout  d’abord  par 
Zinsser  et  Parker,  puis  ultérieurement  par  une 
foule  d’autres  auteurs. 

Mais  ces  polysaccharides,  si  éminemment  ca¬ 
pables  de  réagir  spécifiquement  avec  les  anticorps 
O,  ne  sont  pas  antigéniques  par  eux-mêmes,  ou 
ne  sont  au  mieux  que  doués  d’rm  pouvoir  anti¬ 
génique  très  contingent  et  en  tout  cas  très  infé¬ 
rieur  à  celui  des  bactéries  totales  d’où  ils  pro¬ 
viennent.  En  effet,  injectés  à  l’animal,  ils  ne 
provoquent,  en  règle  générale,  aucime  formation 
importante  d’anticorps.  Selon  la  terminologie 
de  Dandsteiner,  ce  sont  donc  de  simples  <1  hap¬ 
tènes  ».  On  se  trouve  tout  natrueUement  conduit 
à  penser  que  hantigène  O  «  complet  »  doit  résul¬ 
ter  de  l'union  fort  fragile  entre  im  polysaccharide 
responsable  de  la  spécificité  et  un  autre  élément, 
amenant  avec  lui  le  pouvoir  antigénique.  Si  l’on 
songe  que,  jusqu’à  ces  dernières  années,  les  pro¬ 
téines  ont  été  les  seules  substances  auxquelles 
on  ait  attribué  un  pouvoir  antigénique  net,  on 
trouvera  toutei  naturelle  l'hypothèse  que  Avery 
et  Heidelberger  ont  formulée,  concernant  la 
nature  cliimique  de  l’antigène  O  complet  des 
bactéries  :  un  complexe  fragile  dans  lequel  s’uni¬ 
raient  mi  polysaccharide  spécifique  et  une  albu- 
hiine  ou  ime  nucléo-albumine.  Une  telle  h}q)o- 
thèse  trouve  un  appui  sérieux  dans  les  travaux 
de  Dandsteiner  sur  les  protéines  artificiellement 
modifiées  par  copulation  avec  diverses  substances 
de  nature  cliimique  connue  :  les  complexes 
résultants  restent  antigéniques,  mais  une  spéci¬ 
ficité  nouvelle  se  crée,  qui  est  déterminée  essen¬ 
tiellement  non  pas  parla  protéine  initiale,  mais 
par  la  substance  qu’on  a  copulée  avec  elle.  En 
s’inspirant  des  travaux  de  Dandsteiner,  Ôoebel 
et  Avery  sont  parvenus  à  copuler  chimiquement 
la  globuHne  du  sérum  de  cheval  avec  le  polysac¬ 
charide  spécifique  retiré  d’im  type  de  pneumo¬ 
coque,  et  à  créer  un  antigène  artificiel  qui,  injecté 
au  lapin,  donne  un  anticorps  capable  de  précipi¬ 
ter  spécifiquement  le  polysaccharide  e.ti  jeu, 
d’agglutiner  spécifiquement  les  bactéries  corres¬ 
pondantes  et  de  protéger  spécifiquement  la  sou¬ 
ris  contre  l’infection  par  ces  mêmes  bactéries. 
Mais,  malgré  ces  remarquables  résultats,  ü  se¬ 
rait  témérahe,  à  l’heure  actuelle,  d’affirmer  que 
l’antigène  O  complet  du  pneumocoque  est  réel- 
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lement  de  nature  glucido-protéique.  Remarquons 
tout  d’abord  qu’on  n’est  jamais  parvenu,  jus¬ 
qu’à  présent,  à  isoler  du  pneumocoque,  ou  d’une 
autre  bactérie  quelconque,  un  complexe  glucido- 
protéique  antigénique.  D’autre  part,  les  travaux 
récents  de  Dubos  laisseraient  penser  que,  dans 
l’antigène  O  complet  du  pneumocoque,  le  poly¬ 
saccharide  spécifique  pourrait  s’unir  non  pas  à 
une  albumine,  mais  à  im  pol5mucléotide.  Disons 
que,  malgré  tant  d’efforts  dépensés  jusqu’à  niam- 
tenant  pour  arracher  au  pneumocoque  le  secret 
de  son  antigène  complet,  on  n’est  pas  encore 
parvenu  à  pouvoir  préciser,  de  façon  sûre,  la 
nature  de  cet  antigène,  ni  à  l’isoler  à  l’état  intact 
de  la  cellule  qui  le  porte.  Il  en  est  exactement 
de  même  chez  toutes  les  autres  bactéries  à 
(I  Gram  positif  »  qui  ont  été  étudiées,  de  ce  point 
de  vue,  par  rme  foule  d’auteurs,  et  qui  n'ont  jamais 
livré  que  des  polysaccharides  libres  et  peu  ou  pas 
antigéniques. 

Antigènes  glucide-lipidiques  des  bacté¬ 
ries  à  «  Gram  négatif  ».  —  Il  en  va  tout  autre¬ 
ment  dans  le  cas  des  bactéries  à  «  Gram  négatif  », 
chez  lesquelles,  en  1933,  Boivin  et  ses  collabora¬ 
teurs,  D.  Mesrobeanu  et  I.  Mesrobeanu,  ont  pu 
isoler  l’antigène  O  complet  et  en  découvrir  la 
natiue  glucido-hpidique.  Des  conclusions  de 
Boivin  ont  été  bientôt  confirmées  par  Raistrick 
et  Topley  à  Londres,  puis  par  de  nombreux 
auteurs  travaillant  sur  les  bactéries  les  plus  di¬ 
verses.  A  l’heure  actuelle,  un  antigène  glucido- 
lipidique  a  pu  être  rethé  de  toutes  les  bactéries 
à  «  Gram  négatif  »  où  on  l’a  recherché  :  Salmo¬ 
nella,  cohbacilles,  dysentériques,  Proteus,  Pas- 
teurella,  pyocyaniques,  vibrions,  Brucella,  pneu¬ 
mobacilles,  méningocoques,  etc.  Par  contre, 
aucune  bactérie  à  «  Gram  positif  »  (pneumocoques, 
staphylocoques,  streptocoques,  bacille  diphté¬ 
rique,  bacille  du  charbon,  bacille'  tuberculeux, 
'anaérobies  de  la  gangrène  gazeuse,  etc.)  n’a  pu 
foumh  d’antigène  glucido-hpidique. 

Un  antigène  glucido-hpidique  est  une  substance 
cohoïdale  résultant  essentieUement  de  l’rmion 
entre  im  polysaccharide  spécifique  et  des  acides 
gras.  De  complexe,  qui  résiste  à  un  chauffage 
modéré  à  100°  en  milieu  neutre,  se  chve  rapide¬ 
ment  dès  que  le  milieu  est  faiblement  acide,  et  le 
polysaccharide,  spécifique  mais  non  antigénique 
par  lui-même,  se  trouve  alors  mis  en  hberté.  Pour 
isoler  mi  antigène  glucido-hpidique  à  parth  des 
corps  bactériens  qui- le  renferment,  il  existe  trois 
méthodes  :  celle  de  Boivin  et  Mesrobeanu  à 
l’acide  trichlor acétique,  ceUe  de  Raistrick  et 
Topley  à  la  trypsine  et  ceUe  de'Morgan  au  dié- 
thylène-glycol.  Dans  les  trois  méthodes,  on  s’ef¬ 
force  tout  d’abord  de  séparer  l’antigène  glucido- 
hpidique  d’avec  les  protéines  bactériennes,  en 


A.  BOIVIN.  —  LES  ANTIGÈNES  MICROBIENS 


137 


insolubilisMt  ces  dernières  par  l’acide  trichlor- 
acétique  ou  par  le  glycol,  ou  en  les  détruisant 
par  la  trypsine.  Quant  à  l’antigène,  il  passe  en 
solution  et  on  le  purifie  par  dialyse  et  par  des 
précipitations  fractionnées  à  l’alcool  ou  àl’acétone. 

Bien  qu'il  ne  soit  pas  de  nature  protéique, 
l’antigène  glucido-lipidique  d’une  bactérie  se 
montre  aussi  puissamment  antigénique  que  la 
bactérie  totale  d’où  il  provient,  et  il  représente  , 
l’antigène  O  complet  de  cette  bactérie.  En  effet, 
non  seulement  il  précipite  spécifiquement  par 
l’anticorps  O  du  sérum  antibactérien  correspon¬ 
dant,  mais  encore  il  est  parfaitement  capable 
d’engendrer  chez  l’animal  'cet  anticorps  O  avec 
toutes  ses  propriétés  spécifiques  habituelles  : 
pouvoir  précipitant,  pouvoir  agglutinant  et  pou¬ 
voir  anti-infectieux.  Comme  on  devait  s’y 
attendre,  les  antigènes  glucido-lipidiques  ne  se 
rencontrent  que  chez  les  variantes  smooth  des 
bactéries  à  «  Gram  négatif  ».  Ils  constituent,  en 
général,  autour  de  5  à  10  p.  100  du  poids  sec  de 
ces  variantes. 

Après  vaccination  au  moyen  d’un  antigène 
glucido-lipidique  (4  à  6  injections  intrapérito¬ 
néales  ou  intraveineuses),  les  animaux  devieiment 
capables  de  résister  à  l’infection  expérimentale 
par  rm  hombre  de  bactéries  vivantes  représentant 
en  général  des  centaines  de  fois  la  dose  mortelle 
pour  les  témoins.  De  plus,  le  sérum  des  animaux 
ainsi  traités  se  montre  susceptible  d’exercer  une 
action  anti-infectieuse  marquée,  lorsqu’on  l’in¬ 
jecte  à  des  animaux  non  vaccinés.  Ëa  spécifi¬ 
cité  qui  se  révèle  dans  ces  phénomènes  d’immu¬ 
nité  anti-infectieuse  active  ou  passive  est  exac¬ 
tement  calquée  sur  celle  que  montrent,  in  vitro, 
les  réactions  de  précipitation  des  antigènes  glu- 
cido-Upidiques  et  leS  réactions  d’agglutination 
somatique  des  bactéries  correspondantes  sous 
l’action  des  anticorps  O.  Précisons  cela  par  un 
exemple  emprunté  à  Boivin  et  Mesrobeanu.  Des 
souris  vaccinées  soit  avec  l’antigène  glucido- 
lipidique  du  baciUe  d’Aertrycke,  soit  avec  celui 
du  bacille  paratyphique  B  résistent  également 
bien  à  l’infection  expérimentale  par  un  bacille 
d’Aertrycke  virulent,  alors  que  ne  résistent  aucu¬ 
nement  des  animaux  vaccinés  avec  l’antigène 
provenant  soit  du  baciUe  de  Gartner,  soit  du  ba- 
cUle  de  Shiga.  Or,  l’antigène  glucido-lipidique 
du  bacille  d’Aertrycke  précipite  de  la  même 
façon  par  les  deux  anticorps  O  correspondant 
respectivement  au  bacille  d’Aertrycke  et  au  ba¬ 
cille  paratyphique  B,  mais  il  ne  précipite  pas  par 
les  anticorps  O  correspondant  soit  au  bacille  de 
Gartner,  soit  au  baciUe  de  Shiga,  et  il  en  va  exac¬ 
tement  de  même  en  ce  qui  regarde  l’agglutination 
somatique  du  baciUe  d’Aertrycke  par  les  quatre 
anticorps  O  en  jeu.  Cela  s’explique  aussitôt,  si 


l’on  se  souvient  (voy.  plus  haut)  que  le  baciUe 
d’Aertrycke  et  le  baciUe  parat)q)hique  B  ont 
en  commun  les  mêmes  facteurs  antigéniques  O 
esisentiels,  qui  ne  se  retrouvent  ni  chez  le  baciUe 
de  Gartner,  ni  chez  le  baciUe  de  Shiga. 

Antigènes  O  complets  et  endotoxines.  — 
On  oppose  classiquement  exotoxines  et  endo¬ 
toxines  bactériennes. 

Les  exotoxhies  (comme  la  toxine  diphtérique 
et  la  toxine  tétanique)  se  rencontrent  en  abon¬ 
dance  dans  les  filtrats  des  cultures  sur  milieu 
liquide,  et  non  pas  dans  les  corps  bactériens.  EUes 
sont  thermolabües,  hautement  toxiques,  et  eUes 
donnent  naissance,  dans  l’organisme,  à  de  puis¬ 
santes  antitoxines  spécifiques. 

Des .  endotoxines  (comme  la  toxine  typhiqüe 
et  la  toxine  , cholérique)  restent  attachées  aux 
corps  bactériens,  d’où  eUes  ne  se  Ubèrent  que 
lentement  au  cours  des  phénomènes  d’autolyse. 
Pour  les  étudier,  on  utüise  soit  des  corps  bacté¬ 
riens  totaux  tués  par  la  chaleur,  soit  des  prépa¬ 
rations  résultant  du  broyage  ou  de  l’autolyse 
des  bactéries.  EUes  sont  thermostables,  relative¬ 
ment  peu  toxiques,  et  eUes  n’engendrent  dans 
l’organisme  que  des  antitoxines  spécifiques  peu 
puissantes. 

D’étude  des  complexes  glucido-Upidiques  révéla 
à  Boivin  et  Mesrobeanu,  comme  à  Raistrick  et 
Topley,  rme  propriété  tout  à  fait  inattendue  des 
antigènes  O  complets  :  leur  toxicité.  D’antigène 
glucido-Upidique  d’une  bactérie  à'«  Gram  néga¬ 
tif  »  représente  le  constituant  principal  de  l’en¬ 
dotoxine  de  cette  bactérie.  Da  toxicité,  comme  le 
pouvoir  antigénique  d’un  complexe  glucido- 
Upidique,  sont  respectés  par  un  chauffage  pas 
trop  prolongé  à  100°  en  mUieu  neutre,  mais  Us 
s’abolissent  ensemble  lorsque,  par  chauffage  en 
milieu  faiblement  acide,  on  provoque  la  sépara¬ 
tion  entre  polysaccharide  spécifique  et  acides 
gras. 

Des  antigènes  glucido-Upidiques  des  diverses 
bactéries  présentent,  en  règle  générale,  la  même 
toxicité,  et  Us  donnent  Ueu  à  des  tableaux  sym¬ 
ptomatologiques  et  anatomo-pathologiques  indis- 
tingables  entre  eux.  Une  dose  de  l’ordre  du 
dixième  de  milligramme  suffit  à  tuer  la  souris, 
par  voie  intrapéritonéale  ou  endoveineuse.  De 
lapin  est  encore  plus  sensible,  à  l’unité  de  poids 
d’animal.  Des  animaux  présentent  de  la  diarrhée 
et  des  troubles  graves  de'  la  glycémie  (Delafield). 
Ils  mement,  selon  la  dose,  au  bout  de  quelques 
heures,  de  vingt-quatre  heures  ou  de  quarante- 
huit  hemes,  et  montrent,  à  l’autopsie,  ime  con¬ 
gestion  marquée  des  viscères  abdonunaùk  .frap¬ 
pant  spécialement  l’intestin.  '  D 

D’immunisation  d’un  animal  avec  un  antigène 
glucido-lipidique  doimé  augmente  spécifique- 
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ment  sa  résistance  à  la  toxicité  de  l’antigène  en 
question,  et  le  sérum  de  cet  animal,  riche  en  anti¬ 
corps  O,  est  capable  de  protéger  un  autre  animal 
contre  la  toxicité  du  même  antigène.  Autant  par 
voie  active  que  par  voie  passive,  il  n’est  possible 
de  protéger  im  animal  que  contre  un  tout  petit 
nombre  de  doses  mortelles  d’antigène.  Quant  à  la 
spécificité  qui  joue  dans  ces  phénomènes  d’im¬ 
munité  antitoxique,  elle  est  exactement  celle  qui 
se  manifeste  in  vitro  dans  les  réactions  de  préci¬ 
pitation  des  antigènes  glucido-lipidiques  et 
d’agglutination  somatique  des  bactéries  par  les 
anticorps  O,  et  in  vivo  dans  les  phénomènes  de 
protection  mti-infectieuse  par  les  mêmes  anti-  - 
corps.  Autrement  dit,  011  est  conduit  à  identifier, 
chez  les  bactéries  à  «  Gram  négatif  »,  d’une  part 
endotoxines  et  antigènes  O,  d’autre  part  anti¬ 
endotoxines  et  anticorps  O. 

Par  leur  constitution  glucido-lipidique,  les 
endotoxines  s’opposent  aux  exotoxines  qui  sont 
de  nature  protéique,  et  rme  teUe  différence  dans 
leur  structure  cliimlque  explique  sans  doute 
le  comportement-  différent  des  deux  ordres  de 
toxines  vis-à-vis  : 

De  la  chaleur  :  comme  nous  l’avons  déjà  dit, 
les  endotoxmes  sont  thermostables,  alors  que  les 
exotoxines  sont  thermolabiles  ; 

Du  formol  :  les  endotoxines  ne  se  détoxifient 
pas,  pendant  que  les  exotoxines  se  détoxifient 
en  gardant  le 'pouvoir  de  se  combmer  à  l’anti¬ 
toxine-  spécifique  et  d’engendrer  cette  anti¬ 
toxine  chez  l’animal  («  Anatoxines  »  de  Ramon)  ; 

Des  anticorps  correspondants  :  les  endotoxines 
(antigènes  0)  précipitent  en  toutes  proportions 
par  les  anticorps  correspondants  (anticorps  O), 
alors  que  les  exotoxines  ne  précipitent  que  lorsque 
se  trouvent  réalisées  les  proportions  précises 
selon  lesquelles  a  lieu  la  neutralisation  du  poi¬ 
son  par  l’antitoxine  («  Floculation  »  de  Ramon). 

Une  telle  différence  dans  la  constitution  des 
endotoxines  et  des  exotoxines  permet  de  réali¬ 
ser  aisément  leur  séparation  par  voie  chimique. 
Boivin  et  ses  coUaborateius  ont  montré  que,  par 
l’acide  trichloracétique,  on  peut  effectuer  com¬ 
modément  rme  telle  séparation  :  les  exotoxines 
(et  les  anatoxines)  sont  précipitées  par  le  réac¬ 
tif,  pendant  que  les  endotoxines  glucido-Hpi- 
■  diques  restent  en  solution.  Boivin  et  Mesrobeànu 
ont  appliqué  cette  teclmique  à  l’étude  des  toxines 
du  bacille  de  Shiga,  et  ils  ont  pu  distinguer,  chez 
cette  bactérie,  rme  endotoxine  glrrcido-lipidique 
et  thermostable  (c’est  l’antigène  O  complet  de 
la  bactérie)  et  rme.  exotoxine  protéique  et  ther- 
molabUe,  caractérisée  en  outre  par  son  action 
paralysante  sur  les  animaux.  Ces. conclusions  ont 
■été  confirmées  par  divers  auteurs  :  Haas,  Mor¬ 
gan,'  Checcacci,  Istrati. 


II  Février  iç3g. 

Antigènes  somatiques  O  et  Vi  du  bacille 
d’Eberth.  —  Grinnell  a  montré  qrre,  panni  les 
souches  de  bacille  typhique  porteuses  d’antigène 
O  et  capables,  par  là  même,  d’engendrer  l’anti¬ 
corps  O  chez  l’animal,  certahres  seulement  sont 
douées  tout  à  la  fois  d’une  haute  virulence  et 
d’rm  pouvoir  vaccinant  marqué  pour  la  souris. 
Félix  et  ses  collaborateurs  ont  fait  bientôt  l’im¬ 
portante  découverte  que  les  souches  virulentes 
et  vacchiantes  en  question  sont  inagglutinables 
par  l’anticorps  O,  et  qu’elles  renferment,  en  adjonc¬ 
tion  à  leur  antigène  somatique  O,  un  second 
antigène  somatique,  l’antigène  Vi  (antigène  de 
virulence).  Des  souches  inagglutinables  par 
l’anticorps  O  sont  agglutinées  par  l’anticorps  Vi, 
lequel  est  sans  aucime  action  sur  les  souches 
porteuses  du  seul  antigène  O  et  régulièrement 
agglutinables  par  l’anticorps  O.  D’après  Félix, 
confirmé  par  Kauffmann,  la  présence  simulta¬ 
née  des  deux  antigènes  somatiques  O  et  Vi  serait 
nécessaire  pour  assmer  la  virulence  du  bacille 
d’Eberth,  alors  que  le  pouvoir  vaccinant  ne  dé¬ 
pendrait  essentiellement  que  de  la  présence  de 
l’antigène  Vi,  et  que  seul  l’anticorps  Vi  serait 
doué  d’mi  pouvoir  anti-hifectieux  vraiment  effi¬ 
cace.  '■  > 

Divers  chercheurs  se  sont  efforcés  d’isoler 
l’antigène  Vi  du  bacille  typhique,  depuis  que 
Boivhi  et  ses  collaborateurs  ont  démontré,  en 
1934,  nature  glucido-lipidique  de  l’antigène  O 
de  cette  bactérie.  Citons  les  travaux  de  Topley, 
Raistrick  et  lems  collaborateurs,  ceux  de  Hen- 
derson  et  Morgan,  ceux  de  Giovanardi,  ceux  de 
Combiesco,  et  enfin  ceux  de  Boivm  et  Mesro- 
beanu.  Xes  derniers  auteurs  sont  parvenus  ré¬ 
cemment  à  isoler  l’antigène  Vi  sous  la  forme  d’un 
complexe  glucido-Upidique  distinct,  tant  par  ses 
propriétés  chimiques  que  par  ses  propriétés  anti¬ 
gèniques,  de  celui  qui  représente  l’antigène  O. 
Des  deux  antigènes  glucido-lipidiques  O  et  Vi 
sont  séparables  entre  eux  par  .  les  sels  d’uranyle, 
qui  précipitent  le  second  et  laissent  eu  solution 
le  premier.  Toxiques  tous  les  deux,  ils  représentent 
au  total  l’endotoxine  des  formes  virulentes  du 
bacille  d’Eberth.  Ces  deux  antigènes  glucido- 
lipidiques  dorment  naissance,  chez  l’animal,  à 
deux  anticorps  bien  distmcts  et  s’identifiant 
respectivement,  par  leurs  propriétés  aggluti¬ 
nantes,  aux  anticorps  O  et  Vi  tels  qu’on  les  ren¬ 
contre  dans  les  sérums  antibactériens.  Chaque 
antigène  ne  vaccine  la  souris  que  contre  sa  propre 
toxicité,  en  sorte  que  l’hitervention  simultanée 
des  deux  antigènes  est  nécéssaire  pour  obtenir 
une  immimisation  anti-endotoxique  complète. 
Par  contre,  chacun  de  ces  antigènes  sufiSt  à  lui 
seul  pour  vacciner  énergiqueinent  la  souris  contre 
l’infection  par  rme.  forme  virulente  de  bacille 
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d'Eberth,  porteuse  à  la  fois  des  deux  antigènes  O 
et  Vi.  Sur  ce  point,  Boivin  et  Mesrobeanu  s’ac¬ 
cordent  pleinement  avec  Henderson  et  Morgan 
pour  contredire  les  conclusions  de  Félix  et  celles 
de  Kaufïmann  selon  lesquelles  l’antigène  O  du 
bacille  tj^phique  n’aurait  aucun  pouvoir  vacci¬ 
nant  vraiment  sérieux.  On  peut  penser  que  les 
deux  antigènes  somatiques  O  et  Vi  du  bacille 
typhique  occupent  la  surface  de  la  cellule  bac-- 
térienne,  et  que  la  fixation,  sur  un  seul  de  ces 
antigènes,  de  l’anticorps  correspondant  altère 
sufiisamment  les  conditions  superficielles  de  la 
bactérie  pour  la  rendre  très  sensible  aux  moyens 
de  défense  dont  dispose  l’organisme  :  phago¬ 
cytose;  etc.  Quoi  qu’ü  en  soit,  ü  nous  semble 
indiqué,  en  l’état  actuel  de  la  question,  d’exi¬ 
ger  d’un  vaccin  antityphoïdique  (bactéries  tuées 
ou  préparations  antigèniques)  qu’il  renferme  à 
la  fois  les  deux  antigènes  glucido-Upidiques  O  et 
Vi,  afin  que  se  trouve  portée  au  maxhnum  la 
double  action  immunisante  anti-infectieuse  et 
anti-endotoxique . 

Comme  on  le  voit,  aussi  bien  par  sa  constitu¬ 
tion  chimique  que  par  ses  propriétés  biologiques, 
l’antigène  yi  du  bacille  d’Eberth  se  rapproche 
beaucoup  de  l’antigène  O  porté  par  le  bacille 
tjqDhique  lui-même  et  par  les  autres  bactéries 
à  «  Gram  négatif  i>.  Il  convient  donc  de  ne  plus 
contmuer  à  ranger  les  deux  antigènes  somatiques 
du  bacille  typhique  dans  deux  classes  bien  dis¬ 
tinctes,  mais  de  les  placer  ensemble  dans  un  même 
grand  groupe,  celui  des  antigènes  O  des  bactéries 
au  sens  large  du  mot.  Le  bacille  d’Eberth  se 
caractérise  alors  par  le  fait  qu’il  renferme  deux 
complexes  glucido-Hpidiques  distincts  (l’un  d’eux, 
l’antigène  O  classique,  portant  le  facteur  anti¬ 
génique  IX,  pendant  que  l’autre  est  l’antigène  Vi 
de  Félix),  alors  que  chez  l’immense  majorité  des 
bactéries  à  «  Gram  négatif  »  (i)  on  ne  rencontre 
qu’un  seul  complexe  glucido-lipidique,  dont  la 
molécule  groupe  tous  les  facteurs  antigéniques  O 
du  microbe  considéré  (Kurt  Meyer). 

Le  pouvoir  vaccinant  anti-infectieux  et  anti- 
endotoxique  d’rme  bactérie  dépend  donc  au 
premier  chef  du  contenu  de  cette  bactérie  en 
antigènes  glucido-lipidiqûes.  Il  est  logique  de 
penser  que,  dans  mi  avenir  prochain,  ces  antigènes 

(i)  Ainsi  que  Kauffmann  l’a  montré,  certaines  souches 
de  bacille  paratyphlque  C  possèdent,  en  adjonction  à  leur 
antigène  O  ordinaire,  un  second  antigène  somatique, 
sérologiquement  équivalent  à.  l’antigène  Vi  du  bacille 
typhique.  Rouchdi  a  montré  qu’on  est  en  présence,  ici 
encore,  de  deux  complexes  glucido-lipidiques  séparables 
par  l’üranyle.  Mais,  fait  curieux,  la  présence  ou  l’absence 
de  cet  antigène  particulier  n’a  aucun  retentissement  sur 
l’agglutinabilité,  sur  la  virulence  ou  sur  le  pouvoir 
vaccinant  des  bacilles  paratyphiques  C,  contrairement  à 
ce  qui  a  lieu  pour  le  bacille  d’Eberth. 


glucido-lipidiques,  isolés  et  purifiés  par  voie 
chimique,  supplanteront  les  bactéries  tuées  dans 
les  vaccinations  de  l’homme  et  des  animaux 
absolument  comme,  en  thérapeutique,  les  hor¬ 
mones  et  les  vitammes,  isolées  à  l’état  de  com¬ 
posés  définis,  se  sont  déjà  substituées  aux  ex¬ 
traits  d’organes,  aux  extraits  de  levure,  au  jus 
de  citron  et  à  l’huile  de  foie  de  morue.  Le  lecteur 
a  pu  remarquer  quel  rôle  important  a  joué,  jus¬ 
qu’à  maintenant,  la  collaboration  mtime  entre 
l’Immunologie  classique  et  la  Chimie,  dans  le 
développement  de  nos  coniiaissances  sur  les 
antigènes  somatiques  des  bactéries  ;  il  y  a  tout 
lieu  de  croire  que  cette  collaboration  est  loin 
d’avoir  porté  ses  derniers  fruits. 

Les  antigènes  fiagellaires  des  bactéries. 

Caractères  généraux  des  antigènes  fla- 
.  gellaires.  —  Chez  les  bactéries  flagellées,  il  est 
aisé  de  mettre  én  évidence  l’existence  d’im  anti¬ 
gène  spécial,  l’antigène  H,  bien  distinct  des  anti¬ 
gènes  somatiques,  et  auquel  correspond  un  anti¬ 
corps  particulier,  l’anticorps  H.  Immunisons  un 
animal  avec  un  microbe  flagellé  tué  à  55°,  puis 
éUminons  du  sérum  de  cet  anhnal  la  totalité 
des  anticorps  somatiques,  en  les  absorbant  par 
des  corps  bactériens  chauffés  à  100°  et  conser¬ 
vant,  de  ce  fait,  leurs  seuls  antigènes  somatiques. 
Le  sérum  amsi  traité  garde  mi  énergique  pouvoir 
agglutmant,  dû  à  l’anticorps  H.  L’antigène  H, 
qui  ne  se  rencontre  que  chez  les  bactéries  mobiles, 
est  Ué  aux  flagelles  de  ces  bactéries.  En  effet,  en 
soumettant  à  la  ceptrifugation  fractionnée  des 
suspensions  de  bactéries  ayant  subi  au  préalable 
une  agitation  mécanique  prolongée,  Orcutt  est 
parvenu  à  séparer  les  flagelles  des  corps  bacté¬ 
riens,  et  ü  a  pu  montrer  que  seuls  les  premiers 
sont  capables  de  s’agglutiner  par  l’anticorps  H  et 
d’engendrer  cet  anticorps  chez  l’animal. 

Contrairement  aux  antigènes  somatiques,  l’an¬ 
tigène  flagellaire  est  labile  :  des  bactéries  chauf¬ 
fées  à  loo®  ou  traitées  piar  l’alcool  deviennent 
incapables  de  s’agglutiner  sous  l’action  de  l’an¬ 
ticorps  H  et  de  faire  apparaître  cet  anticorps  chez 
l’animal.  L’antigène  flagellaire  est  probablement 
de  .nature  protéique. 

Pour  effectuer  une  réaction  d’agglutination 
dépendant  de  l’antigène  H,  on  utilise  une  jeune 
cultiure  sur  bouillon  d’une  Variante  très  mobile 
de  la  bactérie  considérée,  culture  qu’on  stabilise 
par  adjonction  d’un  peu  de  formol.  Sous  1  action 
de  l’anticorps  H,  les  bactéries  s’agglutinent  rapi¬ 
dement  en  gros  flocons  se  disloquant  facilement 
par  agitation.  L’agglutination  flagellaire  s’op¬ 
pose,  par  sa  rapidité  et  par  sa  puissance,  à  l’ag¬ 
glutination  somatique  dépendant  de  l’anticorps  O, 
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laquelle  conduit  à  uMe  lente  formation  de  petits 
granules  résistant  bien  à  l’agitation.  11  en  résulte 
que,  lorsqu’une  bactérie  porte  à  la  fois  les  anti¬ 
gènes  H  et  O,  et  qu’on  fait  agir  sur  eUe  un  sérum 
renfermant  les  deux  anticorps  correspondants, 
l’agglutination  prend,  en  général,  un  type  net- 
temment  flagellaire.  Il  en  va  ainsi  quand  on  pra¬ 
tique  le  séro-diagnostic  de  Widal  selon  la  tech¬ 
nique  traditionnelle,  en  utilisant  une  souche  de 
bacUle  d’Eberth  renfermant  à  la  fois  les  deux 
antigènes  H  et  O  :  c’est  avant  tout  la  présence 
d’anticorps  H  qui  se  trouve  mise  en  évidence  dans 
le  sérum  des  malades.  Dans  la  forme  dite  «  mo¬ 
derne  t>  de  la  réaction  de  Widal  (FeHx),  on  effec¬ 
tue  parallèlement  deux  réactions  d’agglutina¬ 
tion,  l’une  avec  tme  souche  de  haciUe  d’Eberth 
très  riche  en  antigène  H,  et  l’autre  avec  ime  souche 
de  la  même  bactérie  très  riche  en  antigène  0,  mais 
dépourvue  d'antigène  H  (variante  immobile), 
ou  artificiellement  privée  d'antigène  H  par 
chauffage  ou  par  action  de  l’alcool.  Cela  permet 
de  titrer  séparément  l’anticorps  H  et  l’anticorps  O 
susceptibles  de  se  rencontrer  dans  un  sérmn. 

Spécificité  des  antigènes  flagellaires.  — 
Nous  ne  pouvons  nous  étendre  ici  sur  les  nom¬ 
breuses  recherches  qui  ont  été  consacrées  à  la 
spécificité  des  antigènes  flagellaires  des  diverses 
bactéries  mobiles  :  Salmonella,  Proteus,  vibrions, 
bacilles  anaérobies,  etc.  Bornons-nous  à  résmner 
ce  qui  a  trait  au  groupe  des  Salmonella,  le  mieux' 
étudié  de  ce  «point  de  vue.  Des  travaux  fonda¬ 
mentaux  sur  la  question  sont  dus  avant  tout  à 
White,  et  üs  ont  été  confirmés  et  étendus  par  de 
nombreux  auteurs,  au  premier  rang  desquels  il 
convient  de  citer  Kauffmann.  Chaque  type  de 
Salmonella  est .  caractérisé  par  un  antigène  fla¬ 
gellaire  particulier,  qu'on  désigne  par  une  simple 
lettre  minuscule,  ou  bien  par  plusieurs  lettres 
accolées  lorsqu’on  est  conduit  à  admettre  la 
présence  simultanée  de  plusieurs  <1  facteurs  anti¬ 
gèniques  ».  Ainsi,  par  exemple,  l’antigène  fla- 
geUaire^  a  est  porté  par  le  Paratyphique  A,  b  par 
le  Paratyphique  B,  c  par  le  Paratyphique  C, 
d  par  le  'lyphique,  i  par  le  bacille  d’Aertrycke, 
g-m  par  le  bacille  de  Gartner,  etc.  (i).  Certaines 

(i)  Il  peut  se  faire  que  deux  types  de  Salmonella,  dis¬ 
tincts  par  leur  antigène  O,  renferment  le  même  antigène 
H. Exemple:  a  est  commun  au  Para  A  et  au  Sendai;d  est 
commun  au  Typliique  et  au  Stanley,  etc.  D’autre  part, 
U  arrive  également  que  deux  types  de  Salmonella,  dis¬ 
tincts  par  leur  antigène  H,  renferment  le  même  antigène 
O.  Exemple  :  le  Para  B  et  le  bacille  d’Aertrycke,  dont  les 
antigènes  H  sont  respectivement  b  et  i,  ont  le  même 
antigène  O  :  I,  IV,  V.  Il  en  résulte  qu’un  type  de  Sal¬ 
monella  ne  peut  être  considéré  comme  identifié,  du  point 
de  vue  sérologique  (parmi  la  soixantaine  de  types  actuel¬ 
lement  bien  étudiés),  que  lorsqu’on  a  précisé  à  la  fois 
la  spécificité  de  son  antigène  O  et  la  spécificité  de  son 
antigène  H. 
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Salmonella  sont  dites  «  monophasiques,  »  car  leur 
antigène  H  n’existe  jamais  que  sous  une  seule 
«  phase  »,  toujours  identique  pour  tous  les  indi¬ 
vidus  bactériens.  Il  en  va  ainsi,  par  exemple, 
pour  le  Paratyphique  A  dont  l’antigène  H  est 
toujours  a  et  pour  le  bacüle  de  Gartner  dont  l’an¬ 
tigène  H  est  toujours  g-m.  Mais  beaucoup  de 
Salmonella  sont  «  diphasiques  »,  en  ce  sens  qu’elles 
■  existent  sous  deux  variantes,  deux  «  phases  » 
différant  entre  elles  par  la  spécificité  de  leur  anti¬ 
gène  flagellaire  et  susceptibles  de  passer  réver^ 
siblement  de  l’une  à  l’autre  au  cours  de  repiquages 
successifs.  Les  deux  phases  peuvent  être  «  spé¬ 
cifiques  »  toutes  les  deux,  étant  toutes  les  deux 
caractéristiques  du  type  considéré.  Cela  se  pré¬ 
sente  chez  le  Typhique  qui  montre,  à  côté  de 
nombreuses  bactéries  d  (phase  a)  quelques  bac¬ 
téries  j  (phase  P).  Le  plus  souvent,  les  deux  phases 
sont  l’une  spécifique  (caractéristique  du  type 
considéré),  et  l’autre  non  spécifique  (commune  à 
de  nombreuses  Salmonella),  comme  l’a  montré 
Andrewes.  Il  en  va  de  la  sorte  chez  le  Paraty¬ 
phique  B,  le  Paratyphique  C,  le  bacille  d’Aer¬ 
trycke,  etc.  On  voit  combien  compliquée  est  la 
question  de  la  spécificité  des  antigènes  flagel¬ 
laires  des  Salmonella  !  Comme  les  antigènes  O  et 
H  sont  complètement  indépendants  dans  les 
bactéries,  une  Salmonella  diphasique  peut  se 
présenter  effectivement  sous  six  variantes,  bien 
distüictes  par  leur  structure  antigénique.  Dans  le 
cas  du  Paratyphique  B,  par  exemple,  on  peut 
rencontrer  ; 

1°  Smooih  mobile  en  phase  spécifique  =  anti¬ 
gène  O  -f-  antigène  H  spécifique  (6). 

2»  Smooth  mobile  en  phase  non  spécifique  — 
antigène  O  -b  antigène  H  non  spécifique. 

3°  Smooth  immobile  =  antigène  0  seulement. 

4“  Roicgh  mobile  en  phase  spécifique  =  anti¬ 
gène  H  spécifique  (6). 

5°  Rough  mobile  en  phase  non  spécifique  = 
antigène  H  non  spécifique. 

6°  Rough  immobile  =  ni  antigène  0,  ni  anti¬ 
gène  H. 

Rôle  des  antigènes  flagellaires  dans 
les  phénomènes  de  virulence  et  de  pouvoir 
vaccinant  des  bactéries.  — ■  Nous  serons  très 
bref  sur  cette  question. 

Arkwright,  confirmé  par  divers  auteurs,  a 
montré  que  la  présence  ou  que  l’absence  de 
l’antigène  H  chez  ime  Salmonella  n’a  pas  de 
retentissement  important  sur  la  virulence  et  sur 
le  pouvoir  vaccinant  de  la  bactérie,  qui  ne  dé¬ 
pendent  essentiellement  que  de  la  présence  ou 
de  l’absence  de  l’antigène  O.  De  même,  c’est 
à  l’anticorps  O  et  non  pas  à  l’anticorps  H  qu’est 
dévolu  un  rôle  anti-infectieux  vraiment  eflficace. 
En  est-il  ainsi  chez  toutes  les  bactéries  autres  que 
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les  Salmonella  ?  On  ne  peut  plus  l’affirmer  sans 
réserves,  depuis  que  Henderson  a  montré  l’ac¬ 
tion  protectrice  que  l’anticorps  H,  agissant 
comme  facteur  d’immobilisation  des  bactéries 
flagellées,  est  susceptible  d’exercer  contre  l’in¬ 
fection  expérimentale  par  certains  anaérobies 
de  la  gangrène  gazeuse.  Quoi  qu’il  en  soit,  et  en 
règle  générale,  antigènes  H  et  anticorps  H  sont 
bien  loin  de  jouer  mi  rôle  comparable  à  celui  qui 
est  dévolu  aux  antigènes  O  et  aux  anticorps  O, 
dans  les  rapports  s’établissant  entre  bactéries 
infectantes  et  organisme  infecté. 


LE  CHARBON  EN  BULGARIE 


Stèphan-I.  NEDELKOFF 

Médecin  de  l’hftpital  d’fitat.à  V.  Tirnovo. 

Le  charbon,  ou  pustule  maligne,  est  une 
maladie  observée  en  Bulgarie  surtout  pendant 
l’été.  C’est  une  maladie  qui  frappe'avant  tout 
les  animaux  domestiques,  le  mouton  en  parti¬ 
culier,  mais  qui  est  également  facilement 
transrqissible  à  l’homme.  Ce  sont  donc  les 
bergers  ou  les  cultivateurs,  en  général,  qui  en 
sont  le  plus  souvent  atteints. 

La  plus  grande  fréquence  du  charbon  pen¬ 
dant  l’été  (juiUet-août)  a  été  attribuée  plus 
particulièrement  à  la  sécheresse  de  l’herbe 
grâce  à  laquelle  sont  facilités  le  développe¬ 
ment  et  l’absorption  des  spores  du  microbe. 

La  porte  d’entrée  chez  le  mouton  siège  habi¬ 
tuellement  au  pharynx  :  l’herbe  sèche  et 
cassante  y  détermine  facilement  des  érosions. 

La  porte  d’entrée  chez  l’homme  est  presque 
exclusivement  cutanée.  La  transmission  du 
charbon  à  l’homme  s’effectue  par  contact 
direct,  d’où  le  même  maximum  de  fréquence 
en  été.  Ce  sont  les  mains,  les  pieds,  la  face  qui 
sont  surtout  atteints.  La  pénétration  de  la 
bactéridie  charbonneuse  sé  fait  à  la  suite 
d’une  lésion  de  l’épiderme.  Du  reste,  expéri¬ 
mentalement,,  l’inoculation  directe  dans  le 
péritoine  du  cobaye  sans  souillure  de  la  peau 
ne  provoque  pas  la  maladie  (Besredka). 
Le, charbon  interne  (formes  gastro-intestinales 
ou  pulmonaires)  est  exceptionnel.  Nous  n’en 
avons  pas  observé. 

Rappelons  l’intérêt  historique  de  la  bacté¬ 
ridie  charbonneuse,  qui  est  le  premier  en  date 


des  germes  pathogènes  connus  et  fut  découvert 
par  Davaine,  en  1850.  En  1876,  Koch  en  décou¬ 
vrit  la  forme  sporulée.  En  1884,  L.  Pasteur  en 
réalise  la  vaccination  au  moyen  de  cultures 
vieillies,  en  suite  de  ses  recherches  sur  la 
vaccination  du  choléra  des  pordes.  C’est  lui 
également  qui  décrivit  le  cycle  évolutif  de  la 
bactéridie  charbonneuse  et  donna  la  véritable 
explication  des  «  champs  maudits  ». 

Au  point  de  vue  bactériologique,  la  bacté¬ 
ridie  charbonneuse  se  présente  sous  trois 
formes  :  1°  bâtonnets  cylindriques  à  bouts 
carrés,  dans  le  sang  de  l’animal  et  dans  la 
sérosité  de  la  pustule  ;  2°  longs  filaments  dans 
les  cultures  liquides  ;  3°  spores  dans  les  champs 
de  pâturage  surtout. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  la 
lésion  essentielle  de  la  pustule  maligne  consiste 
en  une  hémorragie  sous-épidermique  avec 
décollement  de  l’épiderme  qui  en  prépare 
l’escarrification.  L’exsudât  de  l’cedème  envi¬ 
ronnant  est  constitué  par  un  liquide  séro- 
albumineux  qui  infiltre  le  tissu  interstitiel. 
Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  de  voir  de 
lésions  des  viscères,  tous  nos  malades  ayant 
guéri. 

Observations  cliniques.  —  Penda:nt  le 
mois  d’août  de  cette  année,  nous  avons  pu 
observer  12  cas  de  pustule  maUgne  :  8  fois  le 
siège  en  était  aux  membres  supérieurs,  surtout 
à  la  face  dorsale  de  la  main,  2  fois  aux  membres 
inférieurs  et  2  fois  à  la  face.  Le  plus  souvent, 
la  pustule  était  unique.  Une  fois  il  y  avait 
deux  pustules,  et  une  fois  trois  pustules  simul¬ 
tanément  en  des  points  différents. 

La  période  d’incubation  ne  dépasse  pas 
généralement  deux 'à  trois  jours. 

Le  lieu  d’inoculation,  tout  au  début,  présente 
l’apparence  d’une  petite  papule  ou  d’une 
piqûre  de  puce.  Il  est  le  siège  de  vives  déman¬ 
geaisons  et  ne  tarde  pas  à  se  transformer  en 
une  petite  vésicule.  Celle-ci  peut  prendre  de 
grandes  dimensions  et  quelquefois  s’ombi- 
liquer.  EUe  repose  sur  une  base  infiltrée,  cernée 
d’Une  zone  d’œdème  environnant,  où  la  peau 
est  tendue,  rouge  bleuâtre  et  indolore. 

Le  deuxième  jour,  le  centre  de,  la  pustule 
commence  à  brunir  et  à  noircir  ;  il  se  recouvre 
'  d’une  escarre  noire  qui  justifie,  le  nom  de  la 
maladie.  En  même  temps,  l’œdème  environ¬ 
nant  augmente  en  épaisseur  et  quelquefo 
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apparaissent  de  petites  vésicules  pleines  d’une 
sérosité  claire.  C’est  à  ce  moment  que  la 
plupart  de  nos  malades  arrivent  à  l’hôpital. 

Parallèlement  aux  phénomènes  locaux,  se 
développent  les  troubles  généraux  ;  l’état 
général  est  plus  ou  moins  touché,  présentant 
des  symptômes  toxi-infectieux  tels  que  : 
frissons,  céphalée,  fièvre  (rarement  au  delà 
de  38°),  et  sans  rapport  avec  la  gravité  du  cas, 
troubles  digestifs,  etc. 

Avec  le  traitement  sérique  employé  préco¬ 
cement  et  à  doses  massives,  nous  voyons' 
rétrocéder  rapidement  les  phénomènes  locaux 
et  les  troubles  généraux  ;  dès  le  lendemain  de 
l’injection  du  sérum,  l’cedème  diminue  nota¬ 
blement,  l’état  général  s’améliore,  la  fièvre 
disparaît  et,  dès  les  jours  suivants,  le  malade 
peut  être  considéré  Comme  guéri. 

Il  arrive  cependant  quelquefois  que  les 
phénomènes  locaux  et  l’état  général  toxi» 
infectieux  ne  cèdent  pas  malgré  un  traite¬ 
ment  sérologique  intensif.  Dans  ces  cas,  sans 
attendre,  nous  faisons  une  nouvelle  dose 
massive  de  sérum  anticharbonneux,  et  l’amé¬ 
lioration  locale  et  générale  se  produit  sans 
tarder,  au  bout  de  vingt-quatre  heures. 

h’ évolution  locale  de  la  pustule  maligne  est 
presque  toujours  la  même  :  en  même  temps 
que  diminue  et  disparaît  l’œdème  environnant, 
l’escarre  noiife  se  délimite  de  plus  en  plus  et 
finalement  tombe  comme  une  croûte,  sans 
séquelles. 

De  diagnostic  différentiel  ne  se  pose  pas  pour 
les  cas  de  pustrde  maligne  caractéristique  avec 
escarre  noire  entourée  d’œdème,  indolore  et 
sans  suppuration.  Quelquefois,  cependant,  on 
peiit  la  confondre  avec  rme  piqûre  d’insecte 
un  furoncle,  un  début  de  lymphangite,  d’érysi¬ 
pèle,  un  phlegmon  œdémateux,  tm  œdème  de 
Qrdncke...  Plus_  rarement,  on  a  pu  penser  à  la 
morve,  à  une  gomme  syphilitique,  etc. 

h’ examen  direct  de  la  sérosité  montre,  dans 
la  plupart  des  cas,  la  présence  de  la  bactéridie 
charbonneuse  caractéristique.  Nous  n’avons 
pas  eu  recours  à  l’hémoculture,  nos  cas  ayant 
tous  été  faciles  à  diagnostiquer. 

De  traitement  que  nous  avons  appliqué 
est  uniquement  sérologique  : 

1°  Docalement,  nous  appliquons  im  panse¬ 
ment  imbibé  de  sérum  anticharbonneux,  renou¬ 
velé  plusieurs  jours  de  suite  ; 


2°  Dès  l’arrivée  du  malade,  nous  injectons 
une  dose  massive  de  sérum  ànticharbonneux 
en  tenant  compte  de  l’état  général  et  de  l’âge. 
Da  dose  varie  de  50  à  350  centimètres  cubes 
de  sérum. 

Da  voie  adoptée  est  le  plus  souvent  la  voie 
intramusculaire,  mais  nous  avons  eu  l’impres¬ 
sion  que,  lorsqu’on  lui  associe  la  voie  intra¬ 
veineuse,  l’amélioration  et  la  guérison  sont 
plus  rapides. 

Chez  les  malades  ayant  déjà  reçu  antérieure¬ 
ment  un  sérum  quelconque,  nous  suivons  la 
méthode  de  Besredka. 

Il  faut  ajouter  qu’il  semble  aussi  exister 
des  cas  légers  de  pustules  malignes,  qui  gué¬ 
rissent  spontanément  :  c’est  ainsi  qu’un  de  nos 
malades  a  guéri  sans  aucun  traitement  sérique 
ou  autre. 

Nous  n’avons  jamais  appliqué,  dans  notre 
service,  de  traitement  par  le  sérum  de  cheval 
simple,  par  une  solution  peptonée  ou  par  la 
pyocyanase. 

'Voici,  brièvement  résumées,  les  observa¬ 
tions  de  nos  12  malades,  classés  d’après  leur 
date  d’arrivée  dans  le  service,  pendant  le  mois 
d’août  1938. 

1°  Cultivateur,  soixante  ans.  A  la  suite  du  dépouil¬ 
lage  d'un  mouton,  pustule  maligne  dans  la  région 
temporale.  Arrive  à  l'hôpital  au  stade  d'escarre. 
État  général  bon.  Guérison  sans  traitement. 

2“  Cultivateur,  cinquante-cinq  ans.  Même  village 
que  le  précédent.  Trois  jours  après  le  dépouillage  d'un 
mouton,  pustule  à  la  main  droite.  Bon  état  général. 
Température  :  38“.  100  centimètres  cubes  de  sérum 
auticharbouneux  intramusculaire.  Pansement  local 
au  sérum  auticharbouneux.  Guérison  en  dix  jours. 

3“  Fillette  de  sept  mois.  Même  village.  Pustule 
à  la  jambe  droite.  État  général  légèrement  touché. 
50  centimètres  cubes  de  sérum  anticharbonneux  intra- 
musciüaire.  Guérison  en  huit  jours.  . 

40  Cultivateur,  trente-huit  ans.  Dépouille  un 
mouton  mort  et  se  pique  avec  le  couteau  à  la  jambe 
droite.  Trois  jours  plus  tard,  pustule.  État  général 
légèrement  touché.  Température  :  39°.  300  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  anticharbonneux  intramuscu¬ 
laire.  Des  jours  suivants,  amélioration  de  l'état  général 
et  diminution  de  l'œdème.  Pansement  local  au  sérum. 
Guérison  en  dix-neuf  jours. 

5°  Cultivateur,  cinquante-quatre  ans.  Deux  jours, 
après  le  dépouillage  d'un  mouton  apparaissent  deux 
pustules  à  la  main  droite.  Température  :  39“.  État 
général  satisfaisant.  200'  centimètres  cubes  de  sérum 
anticharbonneux,  dont  100  centimètres  cubes  intra- 
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musculaires  et  loo  centimètres  cubes  intraveineux. 
Pansement  local  au  sérum.  Guérison  en  huit  jours. 

6“  Jeune  fille,  seize  ans.  Pustule  maligne  à  la  lèvre 
supérieure,  escarre  noire  typique,  avec  gros  œdème 
fermant  les  yeux.  200  centimètres  cubes  de  sérum  intra¬ 
musculaire.  Pansement  local  au  sérum.  1,'escarre 
tombe  lentement  et  laisse  une  encoche  à  la  lèvre 
supérieure. 

.  7“  Jeune  fille,  dix-sept  ans.  Pustule  maligne  à  la 
main  droite.  100  centimètres  cubes  de  sérum,  dont 
50  intrainuscidaires  et  50  intraveineux.  Pansement 
local  au  sérum.  Guérison  en  huit  jours. 

8»  Cultivateur,  trente-huit  ans.  Même  village. 
Manipule  des  peaux  de  moutons  récemment  dépouillés. 
Pustule  à  l’index  gauche.  Gros  œdème  jusqu’au  coude. 
État  général  touché.  Température  ;  370,6.  150  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  anticharbonneux  intramuscu¬ 
laire.  -Te  lendemain,  l’état  général  et  l’œdème  local 
restent  les  mêmes.  Nouvelle  injection  de  sérum, 
100  centimètres  cubes  intramusculaires.  Guérison  en 

9“  Cultivateur,  cinquante-deux  ans.  Même  village. 
Dépouillage  d’un  mouton  mort.  Pustule  sur  le  pouce 
droit.  État  général  légèrement  touché.  Tempé¬ 
rature  ;  370,8.  250  centimètres  cubes  de  sérum  anti¬ 
charbonneux,  dont  100  ■  centimètres  cubes  intral 
musculaires  et  150  ceutim.ètres  cubes  intraveineux. 
Pansement  local  au  sérum  anticharbonneux.  Guérison 
en  huit  jours. 

loo  Cf'ultivateur,  cinquante  ans.  Même  village. 
Dépouillage  d'un  mouton.  Trois  jours  plus  tard 
apparaissent  trois  pustules  :  deux  sur  la  main  droite 
et  une  à  la  jambe.  État  général  légèrement  touché. 
'Température  :  380,2.  300  centimètres  cubes  de  sérum 
anticharbonneux,  dont  250  centimètres  cubes  intra¬ 
musculaires  et  50  centimètres  cubes  intraveineux.  ' 
Pansement  local  au  sérum  anticharbonneux.  Gué¬ 
ri»  Cultivateur,  quarante-sept  ans.  Dépouillage 
d’un  mouton.  Deux  jours. plus  tard,  pustule  à  la 
main  gauche,  zoo  centimètres  cubes  de  sérum.  Pan¬ 
sement  local.  Guérison -en  huit  jours. 

12»  Cultivateur,  soixante-cinq  ans.  Manipule  des 
peaux  de  moutons.  Deux  jours  plus  tard,  pustule  à 
la  main  droite.  150  centimètres  cubes  de  sérum  anti¬ 
charbonneux  intramusculaire.  Pansement  local  au 
sérum.  Guérison  en  douze  jours. 

Pendant  l’été  des  années  précédentes  (1936 
et  1937),  13  cas  de  charbon  ont  été  observés, 
traités  de  la  même  façon  et  tous  guéris. 

Conclusions.  —  Ée  charbon,  ou  pustrde 
maligne,  est  observé  en  Bulgarie  comme  une 
maladie  saisonnière,  en  été  surtout,  et  princi¬ 
palement  chez  les  cultivateurs  en  contact 
plus  ou  moins  direct  avec  les  moutons. 
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Grâce  à  la  sérothérapie  spécifique  précoce 
et  massive  mise  en  œuvre,  nos  malades  ont 
tous  guéri  dans  les  quelques  jours  consécu¬ 
tifs. 

Il  nous  a  semblé  que  les  cas  traités  par  les 
voies  intramusculaire  et  intraveineuse  asso¬ 
ciées  ont  guéri  plus  rapidement. 

Dans  certains  cas  légers,  la  guérison  peut 
même  survenir  sans  aucun  traitement. 


CAUSERIE  CEINIQUE 


LITHIASE 
SOUS=  MAXILLAIRE 

Anselme  SCHWARTZ 

En  octobre  1937,  un  interne  d’un  service  de 
médecine  m’amène,  à  la  consultation  de  chi¬ 
rurgie  de  l’hôpital  Bichat,  un  homme  d’une 
trentaine  d’années,  porteur  d’une  grosseur  dans 
la  région  sous-maxiUaire,  et  pour  laquelle  il 
a  porté  le  diagnostic  de  tumeur  mixte  de  la 
glande  sous-maxillaire. 

A  la  vue,  ce  malade  présente,  en  effet,  dans 
la  région  sous-maxillaire,  encadrée  par  le  trajet 
du  digastrique,  une  grosseur  du  volume  d’une 
grosse  amande,  aplatie  en  galet,  de  contour  ré¬ 
gulier,  et  recouverte  d’une  peau  absolument 
saine. 

Ea  palpation  permet  de  noter  que  cette  gros¬ 
seur  a  une  consistance  uniformément  ferme, 
qu’elle  est  mobile  dans  les  deux  sens,  vertical 
et  transversal,  que  la  peau  glisse  sur  elle  et 
qu’il  n’y  a  aucune  adhérence  dans  la  profon¬ 
deur. 

Ces  caractères  sont  bien  ceux,  en  somme, 
d’une  glande  sous-maxillaire  augmentée  de 
volume  et,  par  ailleurs,  ep.  mettant  l’index 
gauche  dans  la  bouche,  et  en  pratiquant  un 
palper  bimanuel,  on  se  rend  bien  compte  que 
c’est  la  glande  elle-même  que  l’on  tient  entre 
les  deux  doigts. 

Mais  ces  diverses  manipulations  appellent 
mon  attention  sur  un  symptôme  nouveau, 
que  mon  jeime  confrère  n’avait  point  noté,  et 
qui  a,  pourtant,  eh  l’espèce,  une  importance 
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capitale.  I^a  pression  provoque  une  douleur 
légère,  mais  indéniable,  et  qui  se  reproduit 
chaque  fois  que  l’on  répète  cette  pression  sirr 
la  glande. 

Si  j’ai  trouvé  ce  symptôme,  ce  n’est  pas  par 
hasard,  c’est  parce  que  je  l’ai  cherché,  et,  si 
l’interne  qui  m’a  amené  le  malade  ne  l’a  pas 
trouvé,  c’est  parce  qu’il  n’a  pas  eu,  devant 
cette  grosseur  de  la  région  sous-maxiUaire, 
devant  cette  glande  augmentée'  de  volume,  le 
réflexe  qu’il  fallait  avoir,  et  c’est  parce  qu’il  n’a 
pas  eu  ce  réflexe  qu’ü  a  pensé,  à  tort,  à  Une 
tumeur  de  la  glande  sous-maxillaire. 

Comme  aimait  à  le  dire  autrefois  mon  maître 
Reclus,  un  des  plus  grands  cliniciens  de  son 
époque,  le  diagnostic  est  beaucoup  une  ques-  ■ 
tion  de  fréquence.  Rolsque  je  vois  une  grosseur, 
comme  celle  de  notre  malade,  dans  la  région 
sous-maxiUaire,  dès  que  j’ai  la  certitude  que 
c’est  la  glande  elle-même  qui  est  atteinte,  je 
pense  instantanément  à  la  chose  la  plus  fré¬ 
quente,  qui  est  la  lithiase  de  la  glande,  et  non 
pas  à  la  chose  la  plus  rare,  qui  est  la  tumeur. 
Et  c’est  parce  que  j’ai  pensé  à  la  lithiase  sous- 
maxillaire  que  j’ai  cherché  et  que  j’ai  trouvé  la 
douleur  à  la  pression. 

Dès  lors,  toutes  mes  investigations  ont  été  ' 
guidées  par  l’idée  que  je  me  trouvais  sans  doute 
en  présence  d’une  lithiase  de  la  glande  sousr- 
maxillaire  avec  tuméfaction  inflammatoire  de 
la  glande. 

J’ai  prié  le  malade  d’ouvrir  la  bouche,  et  j’ai  ■ 
minutieusement  exploré  l’orifice  du  canal  de 
Warthon,  qui  débouche,  comme  chacun  sait, 
à  côté  de  l’insertion  du  frein  de  la  langue.  Et 
j’ai  vu,  là  aussi,  ce  que  je  cherchais,  ce  que  je 
voulais  trouver.  D’orifice  du  canal  était  légère¬ 
ment  saillant,  surélevé,  plus  rouge  que  nor¬ 
malement,  contrastant  nettement  avec  l’orifice 
du  côté  opposé. 

Avec  mon  index  droit,  j’ai  exploré  le  canal 
de  Warthon,  dans  son  trajet  sous-muqueux, 
le  suivant  jusqu’à  la  glande.  Cette  palpation 
a  provoqué,  elle  aussi,  un  peu  de  douleur,  mais 
surtout,  fait  capital,  tandis  que  je  pressais  ' 
d’arrière  en  avant,  sur  le  canal,  ou,  si  l’on  veut, 
sur  la  région  où  je  savais  qu’était  le  canal,  une 
gouttelette  de  pus  fit  son  apparition  à  l’ori¬ 
fice  ;  c’était  la  signattue  du  diagnostic,  et  je 
n’ai  pas  eu  besoin  d’un  examen  radiologique 
pour  le  confirmer.  Il  s’agissait  bien  d’une 
lithiase  infectée  de  la  glande  sous-maxillaire. 
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avec  sous-maxiUite.  J’interroge  alors  mon  ma¬ 
lade,  et  j’apprends  qu’il  y  a  quelques  mois  il  a 
eu,  dans  la  bouche,  un  petit  abcès,  dans  la  ré¬ 
gion  de  l’embouchure  .du  canal  excréteur,  et 
qu’il  a  eu  souvent,  à  cette  époque-là,  des 
phénomènes  douloureux  au  niveau  du  plancher 
buccal. 

Très  souvent,  en  cas  de  lithiase  sous-maxil- 
laire  avec  sous-maxülite,  pour  peu  que  celle-ci 
se  fasse  à  bas  bruit,  on  fait  le  diagnostic  de 
tumeur.  Voici,  brièvement  rapporté,  un  cas 
qui  m’a  beaucoup  impressionné  autrefois. 
C’était  au  moment  d’un  de  mes  concours  pour 
les  hôpitaux  de  Paris.  Un  malade  que  j’ai  eu  a 
examiner  présentait  une. grosse  glande  sous- 
maxülaire  pour  laquelle  le  chirurgien  chef  de 
service  avait  porté  le  diagnostic  d’épithélioma 
de  la  glande.  J’ai  eu,  après  examen  de  la  gros¬ 
seur,  l’heureuse  idée  de  regarder  dans  la 
bouche  du  malade,  et  j’ai  été  frappé  par  l’exis¬ 
tence  d’une  suppuration  très  nette  dans  la 
région  de  l’embouchure  du  canal  de  Warthon, 
ce  qui  m’a  permis  d’a^rmer  qu’ü  s’agissait 
et  qu’ü  ne  pouvait  s’agir  que  d’une  lithiase^ 
sous-maxillaire  avec  sous-maxiUite. 

Il  suffit,  en  somme,  devant  une  glande  sous- 
maxülaire  augmentée  de  volume,  de  penser 
à  la  lithiase,  et  il  faut  toujours  y  penser,  pour 
que  ce  diagnostic  soit  aisé,  si  l’on  veut  bien 
pratiquer  son  examen  suivant  la  méthode  que 
j’ai  précédemment  exposée. 


Le  Gérant  :  André  ROUX-DESSARPS. 
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REVUE  ANNUELLE 

LÉS  MALADIES 
DE 

L’APPAREIL  RESPIRATOIRE 
EN  1939 

Jean  CÉLICE  et  Jean  LEREBOULLET 

Médecin  des  hôpitaux  Ancien  chef  de  cUnique 

de  Paris.  à  la  Faculté  dé  médecine  de  Paris. 

Physiologie. 

'l'oujour.s  fidèle  à  la  teclmique  dvi  poumon  per¬ 
fusé,  L.  Binet,  avec  Ch.  }  animes  [Académie  de 
médecine,  31  mai  1938  .;  Presse  médicale,  24  août 
1938)  étudie  l’action  du  poumon  sur  les  germes 
microbiens  du  sang  circulant  ;  cette  action  est 
manifeste  au  bout  d’une  heure  (80  à  95  p.  100 
des  germes  ont  disparu)  et  s’accentue  par  la 
suite  ;  elle  est  retardée  par  l’addition  d’encre 
de  Chine  au  sang  circulant.  La  même  méthode 
a  permis  à  Emet  et  Marquis  [Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris,  10  juin  1938)  d’étudier  l’action  du 
poumon  sur  l’alcool  introduit  dans  la  circula¬ 
tion  générale  et  de  constater  sa  disparition  pro- 
gres.sive  :  un  tiers  de  l’alcool  est  perdu  par  voie 
aérienne,  les  deux  autres  tiers  sont  brûlés  par  le 
poumon. 

Les  modifications  de  l’excitabilité  du*  centre 
respiratoire  sous  rhifluence  de  divers  agents 
sont  étudiées  par  M.  et  M‘ue  A.  Chauchard  et 
M.  P.  Chauchard  [Soc.  Mol,  20  mai  1938),  qui 
constatent  que  cette  excitabilité,  augmentée  par 
l’acétylcholine,  l’adrénaline  et  Tyohimbine,  est  au 
contraire  diminuée  par  l’atropine.  D’autre  part, 
les  excitations  d’origine  réflexe  augmentent  cette 
excitabilité.  Par  ailleurs,  L.  Binet  et  M.  V.  Strumza 
[Presse  médicale,’.  14,  mai  1938)  montrent  que  la 
morphme  est  capable  d’agir  directement  sur  le 
centre  respiratoire  en  le  rendant  plus  sensible  à 
la  privation  d’oxygène. 

Le  rôle,  du  système  réticulo-endothélial  pul¬ 
monaire  est  .souhgné  par  Pittaluga  [Soc.  d’hé¬ 
matologie,  10  juin  1938),  qui  montre  que  le  pou¬ 
mon  joue  un  rôle  capital  dans  la  fixation  de  la 
vitamine  A  et  souligne  rhnportance  de  la  parti¬ 
cipation  du  ,S)'Stème  réticulo-endothélial  dans 
nombre  d’affections  pulmonaires. 

Séméiologie. 

L’intérêt  des  méthodes  tomographiques  semble 
aujourd’hui  unanhiiement  admis,  P.  Ameüille, 
xo  —  iS  Février  loio. 


G.  Ronneaux  et  J.-M.  Lemoine  [Soc.  méd.  des 
hôp.- de  Paris,  4  mars  1938)  ont  utilisé  la  méthode 
de  Vallebona,  dont  fis  soulignent  la  plus  grande 
simplicité  ;  ils  montrent  l’utilité  de  la  tomogra¬ 
phie  pour  l’analyse  des  iimages  complexes  dues, 
à  la  projection  sur  un  .seul  plan  de  toutes  les 
condensations  ou  raréfactions  pathologiques  .su¬ 
perposées  dans  l’épaisseur  du  poumon,  en  parti¬ 
culier  pom-  la  recherche  d’images  lacunaires 
masquées  derrière  de  gros  plans  opaques  d’ori¬ 
gine  pleurale  ou  parenchymateuse.  L.  Kindberg, 
J.  Delherm,  A.  Devois  et  F.  Dumas  [Soc.  méd. 
des  hôp.  de  Paris,  4  novembre  1938)  ont  utilisé 
le  plaiügraphe  de  Ziedses  des  Plantes  et  le  bio¬ 
tome  de  Bocage  ;  ils  soulignent  également  l’im¬ 
portance  de  la  méthode  pour  distmguer  les 
fausses  images  cavitaires,  et  insistent  tout  par¬ 
ticulièrement  sur  l’utilité  cliinurgicale  de  la  mé¬ 
thode,  qui  permet,  notaiinnent  en  cas  d’abcès  pul¬ 
monaire,  de  fournir-  une  localisation  précise 
des  lésions. 

Kystes  aériens. 

Plmsieurs  études  d’ensemble  sont  à  nouveau 
consacrées  à  cette  question. 

A.  Vallebona  [La  Radiologia  Medica,  mars 
1937)  en  schématise  les  divers  a.spects  radiolo¬ 
giques  et  .souligne  combien  il  peut  être  difficile 
de  distmguer  formes  congénitales  et  formes  ac¬ 
quises.  Ivcs  premières,  monokystiques  ou  poly- 
k}',stiques,  revêtent  parfois  dans  le  premier  cas 
ra,spect  pneumothoracique,  dans  le  second  celui 
de  cercles  multiples  interférenis,  et  plus  souvent 
encore  l’aspect  réticulé.  Les  fonnes  acquises, 
conséquences  de  modifications  bronchectasiques 
ou  emphysémateuses,. revêtent  plus  souvent  l’as¬ 
pect  en  cercles  multiples  üiterférents  que  l’as¬ 
pect  réticulé. 

C’est  également  la  difficulté  du  diagnostic 
entre  maladie  kystique  proprement  dite,  c’est- 
à-dire  affection  congénitale,  et  lésion  puhuonaire 
acquise,  réalisant  l’emphysème  ampullaire  .sur 
laquelle  Insistent  J.  Loubeyre,  F.  Porot  et  Des- 
taing  [Presse  médicale,  22  janvier  1938).  Ils  re- 
tiennerit  comme  principaux  arguments  clmiques 
en  faveur  de  l’origme  congénitale  une  longue  his¬ 
toire  de  fragiUté  pulmonaire  remontant  à  l’en¬ 
fance,  l’existence  d’autres  malformations,  des 
hémoptysies  répétées  au  cours  d’une  bronchorrée 
chronique  non  tuberculeuse.  Radiologiquement, 
le  symptôme  essentiel,  déjà  souligné  par  P.  Lere- 
bouUet,  Lelong  et  Bernard,  est  la  persistance  sans 
changement  des  images  radiologiques  après 
plusieurs  mois  d'observation  ;  la  multiplicité 
des  images  annulaires  forment  comme  de  petits 
ballonnets  empri, sonnés  dans  un  filet,  l’épaisseur 
N»  7. 
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des  cloisons  de  séparation,  la  présence  à  l’inté¬ 
rieur  d'une  ou  de  plusieurs  cavités  d'un  niveau, 
liquide  sont  également  des  arguments  de  va¬ 
leur.  En  cas  litigieux,  le  pneumothorax  artificiel 
peut  faciliter  beaucoup  la  discrimination. 

G.-A.  Patey  [Bulletin  médical,  5  février  1938) 
consacre  à  la  question  une  excellente  revue  géné¬ 
rale. 

Plusieurs  observations  isolées  sont  publiées 
par  Poinso,  Astier  et  Viens  [Soc.  de  pédiatrie, 
15  février  1938  et  3  avril  1938),  par  Denoyelle 
[Soc.  inéd.  des  hôp.  de  Paris,  24  juin  1938)  et 
par  J.  Troisier,  Bariéty  et  Plautefeuille  [Soc.  niéd. 
des  hôp.  de  Paris,  4  mars  1938)  qui  publient  un 
cas  de  double  kyste  pulmonaire  suppuré  compli- 
quéde  cachexie  œdémateuse  curable,  et  soulignent 
l’utilité  de  la  tomographie  en  i^areil  cas. 

Dilatation  des  bronches. 

C’est  une  véritable  monographie  consacrée  à 
la  dilatation  des  bronches  cpie  constitue  l’en¬ 
semble  de  quatre  numéros  des  Archivas  Argen- 
tinos  de  Enferinedades  del  Aparato  respiratorio  y 
Tuhercitlosis  (juillet-août  1937,  septembre-octobre 
1937,  janvier-février  1938  et  mars-avril  1938)  où 
sont  étudiés  par  les  auteurs  argeutins  les  plus 
qualifiés,  sous  la  direction  de  Mariano  Castex, 
les  multiples  aspects  de  cette  importante  ques¬ 
tion.  On  y  trouvera,  en  particulier,  un  intéressant 
article  de  B.  Sergent  sur  le  remaniement  de  la 
dilatation  des  bronches  par  l’apphcation  .systé¬ 
matique  de  l’opacification  par  le  lipiodol. 

Parmi  les  études  cliniques,  signalons  un  travail 
de  Ch.  Roubier  [Lyon  médical,  6  fé^Tier  1938)  con¬ 
sacré  aux  bronchectasies  géantes  solitaires  dans 
lesquelles  la  constatation  à  la  surface  de  la  cavité 
d’un  épithélium  cubique  recouvrant  une  couche 
conjonctive  riche  en  néovaisseaux  permet  d’af¬ 
firmer  la  bronchectasie.  Par  contre,  le  diagnos¬ 
tic  clinique  est  bien  difficile,  l’afiection,  long¬ 
temps  latente,  prenant,  lorsqu’elle  s’infecte,  une 
symptomatologie  d’abcès  pulmonaire.  I/examen 
radiologique  est  plus  évocateur,  montrant  une 
mage  annulaire  à  contours  nets,  avec  parfois 
un  niveau  liquide,  cette  cavité  étant  injectable 
au  lipiodol.  L’auteiu  pense  que  ces  bronchecta¬ 
sies  ont  vraisemblablement  une  origine  congé¬ 
nitale,  et  souligne  la  simihtude  de  leur  aspect 
histologique  et  de  celui  des  kystes  gazeux  du 
poumon. 

Paliard,  Papiot  et  ViaUier  [Soc,  mcd.  des  hôp. 
de  Lyon,  15  février  1938)  présentent  6  observa¬ 
tions  anatomocliniques  de  dilatation  des  bronches 
du  lobe  supérieur  dans  lesquelles  le  diagnostic 
fut  précisé  par  la  tomographie. 

L'étiologie  des  dilatations  des  bronches  fait 


18  Février  1939. 

l’objet  d’tme  leçon  de  P.  Nobécourt  [Clinique  et 
Laboratoire,  20  septembre  1938),  Il  retrouve  une 
étiologie  broncho-pneumonique  dans  43  p  100 
des  cas.  La  tuberculose  ne  joue  un  rôle  qu’à  titre 
tout  à  fait  exceptionnel.  Le  rôle  de  la  S3rphills 
semble  également  difficilement  démontrable  dans 
la  majorité  des  cas.  Ouant’à  l’origine  congénitale, 
que  beaucoup  d’auteurs  considèrent  conune 
essentielle,  Nobécourt  en  admet  la  possibilité, 
mais  ne  la  considère  pas  comme  démontrée,  étant 
donnée  la  rareté  des  examens  anatomiques. 

Le  traitement  de  la  dilatation  des  bronches 
chez  l’enfant  fait  l’objet  d’une  étude  de  J .  Bois- 
serie-Lacroix  [Paris  médical,  3  décembre  1938), 
qui  passe  en  revue  les  diverses  méthodes  médi¬ 
cales  et  chirurgicales  susceptibles  d’être  utilisées, 
et  en  précise  les  indications.  Ch.  Gardère  et 
J.  ViaUier  [J.  de  niéd.  de  Lyon,  20  février  1938)  con¬ 
sidèrent  encore  que  la  syphilis  joue  un  rôle  impor¬ 
tant  chez  l’enfant  (un  tiers  des  cas,'  disent-ils) 
et  préconisent  un  traitement  spécifique  long¬ 
temps  prolongé  à  une  phase  précoce  de  la  mala¬ 
die  ;  ils  le  rejettent  dans  les  dilatations  anciennes 
avec  cavités  volunihieuses  et  lésions  de  sclérose. 
Quant  au  traitement  chirurgical,  il  fait  l’objet 
d’un  article  dans  le  présent  numéro,  et  nous  ne 
ferons-,  que  signaler  les  études  de  P.  Santy  et 
M.  Bérard  [Presse  médicale,  21  mai  1938),  qui 
ont  guéri  par  pneumectomie  totale  xme  enfant 
de  dix  ans  ;  de  DumaS)  Santy,  Lagèze  et  Lamy 
[Soc.  mcd.  des  hôp.  de  Lyon,  8  mars  1938)  ;  de 
Finochietto,  P.-A.  Medici  et  J.-D.  Vivoli  [La 
Prensa  Medica  Argentina,  13  juillet  1938),  qui 
rapportent  des  cas  heureux  de  lobectomie  ;  de 
J.  Holst  [Acta  Chirurgica  Scandinavia,  12  mai 
1938),  qui’ rapporte  10  cas  heureux  de  lobecto- ' 
mie. 

Pneumopathie  à  bacille  de  Friedlander. 

Deux  études  d’ensemble  sont  consacrées  à  cette 
affection. 

G.  Solomôn  [The  Journ,  of  ihe  Americ.  Med, 
Assoc.,  20  mars  1937)  en  a  étudié  32  cas.  Dans 
84  p.  100  des  cas,  l’aspect  est  celui  d’ime  pneumo¬ 
nie  lobaire  grave.  Les  seuls  caractères  distinctifs 
sont  le  début  tardif  à  quarante-six-quarante- 
sept  ans,  la  fréquence  des  hémoptysies  (75  p.  100 
des  cas),  de  l’ictère  (22  p.  100  des  cas),  la  rareté 
de  l’herpès.  L’expectoration  rouge-brique,  émul¬ 
sion  de  sang  et  de  mucus,  contient  une  grande 
quantité  de  gros  bacüles  encapsulés  Gram-néga¬ 
tifs  ;  ces  bacilles  se  retrouvent  également  par 
hémoculture.  La  mort  survint  en  six  à  sept  jours 
dans  97  p.  100  des  cas  ;  la  complication  la  plus 
fréquente  est  l’abcès  du  poumon.  L'aspect  ana^ 
tomique  du  poumon,  ramoUi  et  nécrosé,  avec,  à  la 
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coupe,  uii  exsudât  sale  et  gluant,  est  caractéris¬ 
tique. 

L.  Langeron  (Journal  français  de  médecine  et  de 
chirurgie  pratiques,  25  octobre  1938)  en  rapporte 
6  observations,  avec  une  mortalité  qui  n’est  que 
de  50  p,  100,  et  souUgne  également  la  similitude 
d’aspect  avec  la  pneumonie  et  l’importance  capi¬ 
tale  du  diagnostic  bactériologique. 

Pneumococcies. 

L’étude  clinique  des  pnermionies,  et  notam¬ 
ment  des  pneumonies  infantiles,  a  fait  l’objet 
de  plusieurs  travaux. 

I^obécourt  (Concours  médical,  20  novembre 
1938)  consacre  une  leçon  au  syndrome  encépha- 
litique  aigu  survenant  au  cours  de  pneumonie. 
CathalaetAuzépy  (CowcoM.ys  médical,  16  novembre 
1938)  étudient  la  pneumonie  du  nourrisson. 

Poix  et  Galtier  (Presse  médicale,  8  octobre 
1938)  insistent  sur  les  séquelles  de  pneumopa¬ 
thies  aiguës.  Lebreton  (Thèse  de  Paris,  1938) 
apporte  sa  contribution  à  l’étude  des  pneumopa¬ 
thies  pseudo-tuberculeuses,  et  Ameuille  (Progrès 
médical,  6  août  1938)  la  sienne  à  l’étude  des  pleu¬ 
résies  de  la  pneumonie. 

Beirdaet  Mollard  (Paris  médical,  15  février  1938) 
étudient  l’infiltration  périfocale  au  cours  des 
pneumopathies  non  tuberculeuses.  Il  s’agit  de 
réactions  mflammatoires  d’allure  banale  non 
spécifiques  allant  de  la  congestion  simple  ou  de 
l’œdème  jusqu’à  la  splénisation  ou  l’hépàtisation 
la  plus  dense,  se  produisant  en  plém  parench3mie, 
autour  de  la  lésion  initiale.  Ces  réactions  satel¬ 
lites  aux  causes  les  plus  diverses  se  font  par  des 
modahtés  anatomiques  constantes. 

Rist  et  Baudet  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
23  février  1938)  ont  observé  une  pneumonie 
deux  fois  récidivante,  avec  présence  de  pneumo¬ 
coque  tyqae  III  dans  l’expectoration.  I,a  vacci- 
110 thérapie  s’est  montrée  totalement  inefficace,, 
etilsfont  les  plus  extrêmes  réserves  sur  son  emploi 
curatif  dans  la  pneumonie. 

Le  diagnostic  bactériologique  fait  l’objet  d’un 
travail  de  Troisier,  Bariéty  et  Brouet  (Soc.  méd. 
des  hôp.  de  Paris,  26  mars  1938),  qui  soulignent  la 
nécessité  de  rechercher  le  gonflement  de  la  cap¬ 
sule  sur  des  pneumocoques  récemment  recueillis, 
car,  au  bout  de  quelques  heures,  les  germes 
perdent  ce  témoignage  de  leur  activité.  La  sta¬ 
tistique  des  auteurs  montre  la  prédominance 
du  type  I  à  Paris.  Il  ne  paraît  pas  possible  d’éta¬ 
blir  toujours  une  relation  entre  le  type  identifié 
et  la  gravité  de  la  pneumococcie.  Dans  les  pneu¬ 
mococcies  aiguës,  cette  identification  rapide  et 
précise  du  germe  en  cause  est  indispensable 


pour  qui  envisage  mie  sérothérapie  rigoureuse¬ 
ment  spécifique. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie,  Maurice 
Renaud  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  g  avril 
1938)  estime  que  la  pneumonie  est  une  maladie 
de  sensibilisation  courte  et  bénigne.  Réaction 
anaphylactique  aux  toxines  des  capsules  du 
pneumocoque,  l’infiltration  pneumonique  est 
commandée  j)ar  une  action  vaso-motrice  qui 
s’exerce  à  distance.  Si  les  pneumoçoques  four¬ 
millent  bientôt  dans  tout  l’exsudât,  ils  ne  l’ont 
en  fait  envahi  que  secondairement. 

Mais  c’est  .surtout  la  thérapeutique  qui  a  été 
étudiée  cette  année. 

Hederer  et  André  (Paris  médical,  26  mars  1938) 
traitent  les  pneumopathies  aiguës  par  les  injec¬ 
tions  sous-cutanées  d’oxygène,  de  carboxygène 
et  d’acide  carbonique.  D’après  ces  auteurs,  les 
injections  sous-cutanées  d’acide  carbonique  ne 
paraissent  pas  mfluencer  .spécifiquement  les 
centres  respiratoires  ;  elles  ne  paraissent  ayoir 
aucune  valeur  dans  le  traitement  des  pneumopa- 
tlues  aiguës.  L’oxygénothérapie  sous-cutanée 
n’a  pas  d’efficacité  démontrée  dans  ces  mêmes 
cas,  tant  au  point  de  vue  physiologique  qu’au 
point  de  vue  clinique.  Les  injections  d’oxygène 
■sont  inofîensives,  mais  elles  doivent  céder  la  place 
aux  inhalations  d’oxygène,  seules  capables  d’oxy¬ 
géner  le  sang. 

Suarez  (Soc  méd.  des  hôp.  de  Paris,  21  octobre 
1938)  souhgne  la  gravité  de  la  pneumonie  en 
Amérique  du  vSud,  et  montre  l’activité  considé¬ 
rable  de  la  sérothérapie. 

L’introduction  des  nouveaux  dérivés  orga¬ 
niques  du  soufre  dans  le  traitement  des  infec¬ 
tions  respiratoires  est  venue  modifier  heureuse¬ 
ment  la  thérapeutique  jusque-là  en  cours.  Dans 
une  note  (Soc.  de  biol.,  8  janvier  1938),  Levaditi, 
Vaisman  et  Krassnoff  émettent  ime  hypo¬ 
thèse  sur  leur  mécanisme  d’action  dans  l’infec¬ 
tion  pneumococcique  expérimentale  :  la  viru¬ 
lence  du  pneumocoque  vis-à-vis  de  la  souris  est 
Ultimement  liée  à  la  capsulogenèse,  les  pneumo¬ 
coques  encapsulés  ne  sont  pas  phagocytes  ;  les 
acapsulés  sont  phagocytés  par  des  leucoc3rtes 
incapables  de  détruire  les  pneumocoques  encap- 
.sulés.  .  Les  médicaments  benzéniques  sulfurés 
et  l’aurodétoxine  empêchent  l’infection  par  des 
pneumocoques  capsulogènes  en  s’opposant  à  la 
pullulation  de  ces  imeumocoques  et  à  leur  encap¬ 
sulation.  Sans  cuirasse  protectrice,  les  germes  de- 
idennent  rapidement  la  proie  des  phagocytes. 

Deux  produits  sont  actuellement  en  vogue, 
l’un  est  la  ^-ainino-phénjd-sulfamide,  ou  1162  F, 
l'autre  le  a  (ÿ-aniino-phényl-sulfamido)-pyri- 
dine,  ou  693.  Durant  le  traitement  par  l’un  ou 
l’autre  de  ces  médicaments,  il  est  bon  de  faire 
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boire  abondamment  le  malade,  de  donner  une  ali¬ 
mentation  tendant  à  alcaliniser  les  urines,  de 
faire  ingérer  des  eaux  alcalines.  Il  est  dangereux 
de  donner  au  malade  des  médicaments  sulfatés  ; 
la  constipation  doit  être  combattue  par  des 
laxatifs  huileux  ou  des  lavements  simples.  Des 
accidents  d’intolérance  peuvent  se  produire  ; 
cyanose,  asthénie,  céphalée,  fièvre,  érythèmes, 
ictère,  granulopénie,  pouvant  aller  jusqu’à  l’agra- 
nulocytose.,11  est  donc  recommandé  de  vérifier, 
au  moindre  incident  d'intolérance,  la  formule  leu¬ 
cocytaire  et  le  taux  d’hémoglobine.  Ce  traiti.-- 
ment  est  contre-indiqué  chez  les  anémiques,  les 
hémogéno-liémophiliques,  les  sujets  atteints  de 
graves  tares  viscérales  ;  il  ne  doit  pas  être  fait 
en  même  temps  que  d’autres  cJiimiothéraples 
(or  ou  arsenic) . 

Gain,  Cattan  et  Slhoray  (Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Paris,  8  avril  1038,  et  Presse  médicale,  ig  novembre 
1938)  relatent  les  résultats  remarquables  obtenus 
dans  plusieurs  pneumonies  graves  par  l’usage  du 
1 162  F.  Ils  ont  donné  la  p-aniino-phényl-sul- 
famide  à  la  dôSè  de  3  à  4  grammes  par  jour, 
suivant  les  cas,  jusqu'au  retour  définitif  de  la 
température  à  la  hornialê  et  réduite  à  2,  puis 
t  gramme  durant  les  quelques  jours^qui  suivent: 
la  défervescence. 

I/'efficaeité  du  1 162  F  a  été  également  mise  en 
évidence  dans  des  cas  de  pleurésies  supputées  à 
Streptocoques  par  Hüber,  Marquézy  (Sûc.  péd., 
1938)  et  pas  FieSSinger  (Soc.  mêd.  dès  hôp., 
28  octobre  1938). 

Les  auteurs  anglais  se  sont  attachés  à  l’étude 
de  la  sulfamidopyridine  (6<ii),  qui  est  également 
entrée  dans  la  thérâpeutiqué  française.  Ce  pro¬ 
duit  paraît  plus  direeteinent  efficace  coiitre  le 
pneumocoque  ;  il  a  été  expérimenté  sur  ranimai 
par  L.-E.-M.  Whitby  [Lancet,  28  mai  1938), 
R.Wien  (Quaièrlÿ  Journal  ùfPhannacy,  n" 2, 1938), 
A.  Fleming  [Lancet,  g  juillet  1938).  Evans  et 
Oaisford  [Lancet,  4  juin  1938  et  2  juillet  1938), 
Llôyd,  Erskine  et  Jôhiisou  (Lancet,  4  juin  1938), 
Tellitlg  et  Oliver  [Lancet,  18  juin  1938),  Dyke 
[Lancet,  io  septembre  1938),  Fleming  [Lancet, 
3  septembre  1938)  ont  employé  le  693  chez  des 
pneumocoques,  et  ont  constaté  les  excellents 
résultats  qUi  furent  contrôlés  eu  France. 

Belida  [Soc.  méd.  des  hôp.,  21  octobre  1038)  sc 
('roit  autorisé  à  parler  dès  à  présent  de  l’action 
quasi  élective  du  G93  sur  le  pneumocoque,  f/uii 
de  nous  a  pu  en  voir  l’heureux  effet  cliez  des 
vieillards  atteints  de  pneumonies  graves,  l.a 
230sologie  est  la  suivante  :  2  grammes  à  la 
irremière  injection,  iniis  r  gramme  toutes  les 
quatre  heures  si  le  malade  repose.  Dans  les 
càs  graves,  la  dose  sera,  ])our  nu  adulte,  de 
5  grammes  par  jour,  pour  les  ineliiiers  jours  ,sous 
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surveillance  clinique  et  hématologique  ;  elle  est 
de  3  grammes  pour  les  cas  ordinaires.  Ces 
doses  seront  ensuite  diminuées  tsrogressivement  ; 
le  traitement  ne  doit  pas  être  continué  plus  de 
dix  jours  sans  surveillance  hématologique. 

Suppurations  pulmonaires. 

I.es  relations  entre  tuberculose  et  abcès  pul¬ 
monaires  sont  étudiées  jrar  F.  Bezançou  [Acad, 
■mêd.,  9  mars  1938)  ;  il  opjîose  les  formes 
où  il  s’agit  purement  d’infection  tuberculeuse 
constatée  par  la  recherche  systématique  des  ba¬ 
cilles  de  Koch  dans  l'expectoration  et  celles  où 
il  s’agit  de  tuberculose  j)ulmonaire  maladie.  Il 
distingue  d’abord  les  cas  dans  lesquels  abcès  du 
poumon  et  tuberculose  sont  associés,  et  pour  les¬ 
quels  Sergent  a,  comme  lui,  insisté  sur  l’impor¬ 
tance  du  facteur  local  dans  le  déterminisme  du 
développement  de  la  bacillose  ;  il  mentionne, 
ensuite,  les  nombreuses  observations  où  la  tuber¬ 
culose  se  développe  longtenqrs  après  la  période 
aiguë  et  se  localise  à  distance  de  foyer  ou  se  géné¬ 
ralise.  Iva  constatation  purement  bactériologique 
du  bacille  ne  contre-ùidique  pas  une  mtervention 
opératoire,  comme  le  fait  l’évolution  d’une  tuber¬ 
culose  maladie  associée,  Bezançon  note  le  danger, 
pour  les  porteurs  d’abcès  chroniques,  de  vivre  au 
contact  de  tuberculeux,  et  sur  l’utilité  des  cures 
climatiques  (climat  sec  de  Cerdagne,  en  particu¬ 
lier)  pour  les  Vieux  porteurs  de  suppurations. 

Barbier  et  Treppoz  [Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
Lyoii,  î8  janvier  1938)  ont  observé  un  cas  de 
contagion  conjtigale  tuberculeuse  chez  un  Sujet 
attèiat  d'abcès  pulmonaire. 

•  Sergent  et  Fourestier  [Acad,  méd.,  14  juin 
1938)  indiquent  le  rapport  de  fréquence  de  l'asso¬ 
ciation  des  suppurations  pulmonaires  ou  pleu¬ 
rales  avec  la  tuberculose,  les  variétés  clüiiques 
de  cette  association,  la  date  de  début  et  le  mode 
évolutif  de  la  tuberculose,  lès  relations  de  fré- 
•  quence  de  la  tuberculose  avec  le  retard  de  l’inter¬ 
vention  chirurgicale  contre  le  foyer  de  .siqrpura- 
tion.  I,es  auteurs  insistent  sur  le  rôle  des  deux 
facteurs,  local  et  général,  du  déclenchement  de 
la  tuberculose  par  la  suppuration.  Le  facteur 
local  est  représenté  par  reff'ondremeut  d’im 
tuljcrciile  iiucien,  latent,  par  le  inoce.ssus  de  sup¬ 
puration  ;  cet  effoiulremeiit  met  eu  liberté  les 
bacilles  enterrés  vi\-aiits  dans  ce  tubercule,  et 
permet  leur  es.saimage.  I.e  facteur  général  est 
coii.stitué  par  le  fléchissement  de  la  résistance  du 
terrain  sous  rhifluence  de  la  suppuration  prolon¬ 
gée.  Sergent  tire  de  ces  constatations  un  argu¬ 
ment  de  plus  en  faveuîr  de  l’intervention  chirur¬ 
gicale  contre  les  abcès  pulmonaires,  quand, 
deux  mois  après  leur  début,  ce,s  suppurations  ne 
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donnent  pas  les  signes  d’une  guérison  certaine. 

Cayla,  Delon  et  CorceUe  (Soc.  pédiatrie,  i6  fé¬ 
vrier  et  18  octobre  1938)  relatent  l'observation 
d’im  nourrisson  atteint  d’un  abcès  pulmonaire 
multiloculaire  à  staphylocoques,  qui  parut  gué¬ 
rir  à  là  suite  d’injections  intraveineuses  d’al¬ 
cool  ;  après  une  phase  d’apyrexie  de  dix  mois,  la 
mort  survint  par  broncho-pneumonie,  et  l’autop¬ 
sie  révéla  l’existence  d’un  petit  abcès  pulmonaire 
résiduel  au  niveau  d’une  base. 

Gardère  et  Viallier  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 
3  avril  1938)  ont  vu  évoluer  en  trois  mois  vers 
la  guérison  un  abcès  du  poumon  à  images  multi¬ 
cavitaires  chez  une  enfant  de  huit  ans. 

Fourestier  (Rev.  méd..franç.,  1938)  étudie  le 
diagnostic  de  localisation  des  abcès  du  poumon. 
Il  s'e  base  sur  l’étude  clinique  attentive,  la  préci¬ 
sion  de  localisation  dès  le  début  de  l’évolution, 
l’utilisation  variable,  selon  les  cas;  de  différentes 
teclmiques  d’exploration  (radiographies  face  et 
profil,  stéréoradiographie,  bronchoscopie,  tomo¬ 
graphie,  lipiodolo-diaguçstic) .  Iæ  diagnostic  doit 
toujours,  quel  que  soit  le  procédé  d’exploration 
utilisé,  se  faire  en  deux  temps,  entre  lesquels  se 
place  le  premier  acte  opératoire  :  la  résection 
costale,  avec  ,  mise  en  place,  au  fond  de  la  plaie, 
d’un  repère  métallique  permettant  de  vérifier 
ou  corriger  la  localisation  initiale  grâce  aux 
nouveaux  chchés  faits  avant  l’intervention  défi¬ 
nitive. 

Dagéze  (Monde  médical,  i^r  novembre  1938) 
insiste  sur  le  diagnostic  étiologique  des  suppura¬ 
tions  pulmonaires  chroniques,  en  montrant  qu’il 
ne  faut  pas  s’arrêter  toujours  aux  thérapeutiques 
banales.  Bien  souvent,  les  suppurations  d’appa¬ 
rence  banale  camoufient  une  infection  S5qpliili- 
tique  ou  une  néoplasie  pulmonàire;  et  il  ne  faut 
pas  négliger  les  heureux  effets  du  traitement 
spécifique  quand  on  ne  peut  faire  la  preuve  de 
l’origine  syphilitique  d’une  suppuration  pulmo¬ 
naire  chronique. 

Une  importante  étude  biologique  est  due  à 
Carnot,  Girard,  Glomaud  et  Lavergne  (Paris 
médical,  lo  décembre  1938),  qui,  à  l'occasion-d’une 
obserrmtion  de  longue  suppuration  pulmonaire 
avec  amylose  démontrée  par  ponctions  du  rein 
et  du  foie,  comparent  les  albumines  du  sang,  de 
l’urine  et  des  crachats  par  la  méthode  des  anti¬ 
sérums  précipitants.  La  non-précipitation  de 
l’albumine  des  crachats  par  le  sérum  antisang 
permettrait  de  conclure  qu’ü  ne  s’agit  pas  de  la 
même  albumme  dans  les  crachats  et  dans  le 
sang.  Par  contre,  l’albumine  des  crachats  et  celle 
des  urines,  paraissait  être  de  la  même  espèce  ;  ce 
fait  justifierait  l’hypothèse  que  l’albumine  des  ■ 
crachats  passe  dans  l’urine,  provoquant  l’albumi¬ 


nurie  et  les  lésions  viscérales  du  ;foie  et  des  reins. 

Doeper  et  Herrenschmidt  (Soc.  Mol.,  17  mai 
1938,  et  Thèse  de  Paris,  1938)  dosent  l’histamine 
et  la  tyramine  dans  l’expectoration,  le  pus  et 
le  sang  de  suppurants  pulmonaires  ;  pour  ces 
auteurs,  les  réactions  vaso-motrices  constatées 
chez  ces  malades  pourraient  résulter  de  l’action, 
sur  les  nerfs  et  vaisseaux  du  poumon,  de  ces  bases 
toxiques  contenues  dans  le  pus  ou  les  foyers 
inflammatoires. 

Roubier  (Lyon  médical,  n9®  16  et  17,  avril  1938), 
d’après  mie  statistique  personnelle  de  46  ,  cas, 
étudie  le  pronostic  des  abcès  du  poumon  dits 
primitifs  ou  survenant  dans  des  conditions  étio¬ 
logiques  imprécises.  Dans  le  plus  grand  nombre 
de  cas  (24),  le  pronostic  hnmédiat  est  favorable, 
par  le  seul  traitement  médical,  quoique  certames 
formes  graves  évoluent  rapidement  vers  la  mort. 
Les  10  cas  soumis  au  traitement  chirurgical  ont 
donné  2  résultats  assez  satisfaisants  et  i  résultat 
nul  pour  la  thoracoplastie  sans  ouverture  de  la 
poche,  et  6  résultats  méritoires  annuels  et 
I  succès  pour  la  pneumotomie.  La  multiplicité 
des  abcès  est  un  facteur  de  gravité.  Les  abcès 
les  plus  fétides  ne  sont  pas  toujours  les  moins 
cruables.  On  ne  peut  pas  dire,  à  la  période  initiale, 
comment'  évoluera  un  abcès.  En  cas  de  guérison, 
le  remaniement  de  l’image  radiologique  s’opère 
au  bout  de  deux  mois  et  demi,  toujours  dans  le 
sens  du  nettoyage,  sans  addition  d’ombres  nou¬ 
velles.  Si  l’abcès  reste  unique  et  bien  collecté,  on 
retrouve  la  même  image  radiologique  ;  si  l'évo¬ 
lution  se  fait  vers  la  pyosclérose,  il  y  a  un  rema¬ 
niement  précoce  et  mcessant  in  situ  de  l’image 
radiologique  qui  n’est  jamais  la  même  sur  les 
films  successifs.  Roubier  dorme  la  préférence  aux 
injections  intraveineuses  d’alcool  dans  le  traite¬ 
ment  médical. 

Le  traitement  bronehoscoplque  fait  l’objet 
d’une  étude  de  A.  Soûlas  (Bronchoscopie,  œso- 
phagoscopie  et  gastroscopie,  1937,  n»  4),  qui  en 
rapporte  4  observations.  Dans  2  cas  d’abcès 
récents,  la  guérison  a  été  complète  ;  dans  i  cas 
associé  à  une  pleurésie  purulente,  la  bron¬ 
choscopie  a^été  un  complément  fort  utüe  de  la 
thoracotomie,  qui  s’était  révélée  inefficace,  et  a 
permis  la  guérison  ;  dans  un  cas  particulièrement 
grave,  la  bronchoscopie  n’a  pas  empêché  l’évo¬ 
lution  fatale. 

CoUivadino,  Manfredi  et  BeUevüle  (Prensa 
Med.  Argeniina,  juin  1938)  ont  extrêmement 
amélioré  2  cas  d’abcès  du  poumon  par  le  lavage 
pulmonaire,  qui  consiste  à  faire  passer  dans  le 
poumon,  à  l’aide  d’une  sonde  trachéale,  du  sérum 
clüoruré  isotonique  jusqu’à  ce  que  le  hquide 
revienne  clair. 
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Mycoses  pulmonaires.  . 

Deux  cas  d’actinomycose  pulmonaire  à  forme 
d'abcès  du  poumon  sont  rapportés  par  Véran, 
Picard  et  Delatmay  (Soc.  méd'.  des  hôp.  de  Paris, 

6  mai  1938)  dont  le  malade  avait  présenté  anté¬ 
rieurement  une  actmomycose  maxillaire  permet¬ 
tant  un  diagnostic  clinique,  et  par  Moulonguet 
{Acad.' de  chir.,  2  novembre  1938).  De  traitement 
clürurgical  est,  en  pareil  cas,  essentiel,  mais  le 
traitement  ioduré  est  un  adjuvant  fort  utUe  qui 
permet  d'éviter  la  fistulisation. 

P.  Véran  et  A.  Delamiaj’-  {Gaz.  des  hôp.,  12  no¬ 
vembre  1938)  consacrent  une  revue  générale  aux 
localisations  irleuropulmonaires  de  l’actinomy¬ 
cose. 

Lbi  cas  de  moniliase- pulmonaire  à  forme  de 
bronchectasie  hémoptoïque  guérie  par  le  traite¬ 
ment  iodé  est  rapporté  par  M.  Castex,  E.-S.  Maz- 
zei  et  M.  Blanco  {La  Prensa  Medica  Argeniina, 

4  mai  I938)-  ' 

G.  Benedetti  {Omnia  Medica,  supl.  XVI,  1938) 
critique  ce  terme  de  monihase  et  lui  préfère  celui 
de  inycotoruloses  broncho-puhuonaires.  Dan.s  un 
important  mémoire,  il  rapporte  un  cas  de  mycose 
à  Mycocandida  pseudotropicalis  survenue  au 
cours  d'une  brucellose,  et  réalisant  un  tableau  de 
bronchite  diffuse  avec  foyer  congestif  à  la  base 
gauche  et  expectoration  hémoptoïque.  D’examen 
de  l’expectoration  mettait  facilement  en  évi¬ 
dence  la  mycose,  dont  la  culture  était  agglutinée 
au  1/400®  par  le  sérum  de  la  malade.  Da  guérison 
fut  obtenue  par  tm  traitement  iodé  intensif. 
D’auteur  fait,  à  propos  de  ce  cas,  une  étude  cU-  ■ 
nique  et  expérimentale  approfondie  de  cette 
variété  de  mycose. 

Pneumokonioses. 

Bist  et  Pasteur  VaUery-Radot  (Soc.  niéd.  des 
hôp.  de  Paris,  2.8  janvier  1938)  rapportent  l’ob¬ 
servation  d’un  malade  atteint  de  pneumokoniose 
silicotique,  avec  image  radiologique  microno¬ 
dulaire,  compliquée  de  pneumothorax  et  de  dé¬ 
faillance  cardiaque.  Des  lésions  anatomiques 
consistaient  en  nodules  fibreux  très  durs,  infil¬ 
trés  de  silice,  vraisemblablement  süicotubercu- 
leux,  quoique  la^  preuve  de  la  tuberciüose  n’ait 
pas  pu  être  faite. 

Nicaud  {Soc.  mêd.  des  hôp.  de  Paris,  4  février  , 
1938)  penque  que  l’action  irritante  mécanique 
de  la  silicose  est  discutable.  Beaucoup  de  parti¬ 
cules  de  silice,  à  cause  de  leur  diamètre,  n’ar¬ 
rivent  pas  à  l’alvéole.  Deurs  arêtes  paraissent,  au' 
microscope,  beaucoup  moins  traumatisantes  que- 
celles  des  particules  de  charbon,  qui  sont  parfaite- 
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ment  tolérées.  D’action  chimiotoxique  par  trans¬ 
formation  des  particules  siliceuses  en  sÜiCe  hy¬ 
dratée  colloïdale  paraît  capable,  expérimentale¬ 
ment,  de  provoquer  la  sclérose  sans  qu’on  puisse 
être  assuré  de  la  même  action  en  pathologie  hu¬ 
maine,  Rien  ne  permet,  clhiiquement  pu  radiolo¬ 
giquement,  de  distinguer  la  silicose  de  la  tubercu¬ 
lose  fibreuse.  On  peut  se  demander  si  la  silicose 
a  une  existence  propre  :  le  nodule  silicotique  con¬ 
tenant  les  masses  cristallhies  dans  un  noyau  fi¬ 
breux  pu  ■fibrohyalm  est  ünpossible  à  différencier 
des  nodules  de  certames  scléroses  ou  tuberculoses 
fibreuses.  L’ai^parition  du  réticulum  collagène, 
premier  temps  de  la  sclérose  nodulaire,  est  com¬ 
mandée  par  une  action  microbienne  ou  toxinique, 
comme  le  montre  l’expérimaitation.  Il  reste  à 
penser  que  les  particules  de  süice  auraient  le 
pouvoir,  par  une  action  locale  ou  humorale,  de 
favoriser  le  développement  de  certaines  modalités 
de  tuberculose  fibreuse.  On  arrive  ainsi  à  douter 
de  la  réalité  de  la  silicose  et  de  toutes  les  pneu- 
mpkonioses  en  tant  qu’ entités  pathologiques 
pures. 

Breton  (Gaz.  des  hôp.,  29  octobre  1938)  passe 
en  revue  l’état  actuel  de  la  question  des  pneumo¬ 
konioses. 

Croizier,  Martm  et  PoUcard  consacrent  un  ou¬ 
vrage  très  documenté  et  richement  illustré  à  la 
fibrose  pulmonaire  des  mineurs  {Masson,  1938). 
Ils  montrent  l’existence  de  poumons  normaux 
et  de  tuberculose  pulmonaire  banale  chez  des 
mineurs  ayant  travaillé  longtemps  au  rocher. 
Ils  étudient  la  phtisie  fibreuse  des  mineurs 
d’après  les  aspects  radiologiques,  confrontent  les 
résultats  des  constatations  anatomopatholo¬ 
giques  et  radiologiques,  révèlent  les  difficultés 
de  diagnostic  par  la  radiologie  et  l’évolution  en 
trois  périodes  (de  latence  symptomatologique 
complète,  puis  de  troubles  fonctionnels,  enfin 
d’intolérance  définitive).  Ils  insistent  sur  les 
rapports  réciproques  des  deux  facteurs  étiolo¬ 
giques  :  les  poussières  et  la  tuberculose.  Des 
auteurs  en  arrivent  à  douter  de  l’existence  pra¬ 
tique  d’une  silicose  pure  essentielle,  car  presque 
toujours  l’infection  tuberculeuse  finit  par  faire 
sa  preuve  clinique  ou  anatomopathologique. 
D’observation  clinique  longuement  poursuivie 
aboutit  à  faire  accepter  la  réalité  de  la  «  silico- 
tuberculose  »,  où  les  actions  de  la  tuberculose  et 
des  poussières  siliceuses  sont  combinées.  D’inter¬ 
vention  de  la  tuberculose  paraît  primitive.  Da 
silice  seule  ne  peut  pas  créer  de  fibrose  dans  un 
poumon  sain,  mais  l’inhalation  de  poussières 
siliceuses  favorise  indubitablement  l’extension 
de  la  tuberculose  dans  le  poumon  et  facilite  le 
réveil  des  foyers  latents.  Da  tliérapeutique  est 
celle  de  la  tuberculose,  donc  plutôt  décevante.  Da 
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prophylaxie  consistera  à  écarter,  des  industries 
à  poussières,  tout  individu  n'ayant  pas  un  état 
général  robuste  et  présentant  des  signes  radiolo¬ 
giques  de  non-intégrité  pulmonaire. 

Embolies  pulmonaires. 

Ameuille  (Acad,  de  méd.,  i8  janvier  1938) 
insiste  sur  la  fréquence  des  oblitérations  vascu¬ 
laires  du  poumon  dans  les  différentes  maladies 
de  cet  organe.  Il  y  a  des  oblitérations  de  branches 
importantes  de  l’artère  pulmonaire  par  embohe 
(peut-être  aussi  quelquefois  par  tlrronibose 
autochtone),  des  thrortiboses  de  l’artère  bron¬ 
chique  et  enfin  des  oblitérations  très  fréquentes  , 
des  petits  vaisseaux  du  poumon  dans  leurs  seg¬ 
ments  juxtacapillaires.  Dans  un  très  grand 
nombre  de  cas,  ces  oblitérations  ne  dorment  pas 
de  troubles  graves,  peut-être  à  cause  des  sup¬ 
pléances  circulatoires  qui  se  produisent  dans  le 
IDOumon.  Ameuille  a  srrrtout  étudié  deux  voies 
de  suppléance  :  la  première,  qui  se  fait  sous  la 
muqueuse  bronchique  entre  les  systèmes  bron¬ 
chique  et  pulmonaire,  et  la  seconde,  qui  se  fait 
dans  l’épaisseur  des  adhérences  du  poumon  à  la 
paroi  en  cas  de  synqjhyse  pleurale  entre  les  vais¬ 
seaux  pulmonaires  et  intercostaux. 

Ameuille,  Fauvet  et  Monsaingeon  (Soc.  méd. 
des.  hôp.,  Il  mars  1938)  rapportent  5  observa¬ 
tions  d’emboUes  pulmonaires  avec  recherches 
anatomiques.  Sur  le  cadavre,  l’mjection  de  l’ar¬ 
tère  pulmonaire  par  une  masse  à  la  gélatine  colo¬ 
rée  dessine  le  territoire  de  l’artère  oblitérée  au 
sommet  duquel  on  peut  retrouver  facilement 
l’embolus  ;  s’il  n’y  a  pas  d’arrêt  à  l’injection, 
c’est  qu’il  n’y  a  pas  d’embolus  (au  moins  macro¬ 
scopique).  Dans  2  cas,  les  auteurs  n’ont  pas  pu 
découvrir  d’embolus  ;  dans  2  autres  cas,  les 
petits  caillots  oblitérants  ne  supprimaient  pas  la 
ch'culation dans  plus  d’un  cinquième  du  poumon  ; 
dans  le  dernier  cas,  le  caUlot  paraissait  remonter 
à  im  certain  temps  avant  l’accident .  paroxys¬ 
tique  terminal.  Il  semble  donc  que  le  çomplexus 
clinique  de  l’embolie  pulmonaire  pourrait  bien 
se  montrer  sans  embolie  vraie,  au  moins  macro¬ 
scopique,  et  que,  même  celle-ci  existant,  il  n’eh 
accompagne  pas  toujours  le  début  et  la  produc¬ 
tion.  ^ 

Ameuille,  J.-J.  Meyer  et  Canetti  (Soc.  méd.  des 
hôp..  Il  mars  1938)  présentent  une  observation 
d’embolie  latente  de  la  branche  droite  de  l’ar¬ 
tère  pulmonaire  chez  tm  tuberculeux  atteint  de 
phlébites  multiples.  Cette  obhtération  n’a  pas 
donné  de  troubles  fonctionnels.  Il  faut  donc 
dissocier  le  fait  anatomique  de  l’embolie  pulmo¬ 
naire  et  le  syndrome  paroxystique  (douleur,  dys- 
Pnée  et  angoisse) .  Ce  syndrome  peut  se  manifester 


indépendamment  de  toute  embolie  réelle,  et 
l’embolie  vraie  peut  exister  sans  aucun  syndrome 
fonctionnel  caractéristique. 

Cette  opmion  a  déjà  été  défendue,  il  y  a  deux 
ans,  par  Maurice  ViUaret  et  Bardin  ;  elle  est  re¬ 
prise  par  ces  auteurs  ^Soc.  méd.  des  hôp.,  26  mars 
1938).  I,es  quatre  aspects  prhicipaux  des  acci¬ 
dents  graves  d’ordre  enibohque  sont  la  syncope 
avec  mort  subite,  le  syndrome  d’angoisse  avec 
issue  fatale  rapide,  l’asphyxie  avec  œdème  aigu 
du  poumon,  l’état  de  collapsus  cardiovasculaire  ; 
ces  quatre  réactions  locales  ou  générales  de  l’or¬ 
ganisme  sont  représentatives  des  différents 
drames  neuro-végétatifs  tels  qu’on  les  voit  réahsés 
par  toutes  les  causes  de  déséquilibre  hnportant 
du  système  vago-synipathique,  qu’il  s’agisse  en 
pareü  cas  d’une  embohe  véritable  ou,  au  contraire, 
d’un  choc  pulmonaire  sans  transfert  de  caülot. 

Ameuille  et  Fauvet  (Acad,  de  méd.,  21  juin 
1938),  rappelant  leurs  constatations  antérieures, 
concluent  que,  pratiquement,  il  est  bien  hasar¬ 
deux  de  faire  des  tentatives  d'embolectomie  chez 
les  sujets  qui  présentent  le  syndrome  attribué 
ordinairement  à  *  l’embohe  pulmonaire,  étant 
donné  que  -  cette  üitervention  grave  risquera, 
le  plus  souvent,  de  tomber  sur  des  malades  où 
l’embolus  sera  trop  petit  pour  pouvoir  être 
trouvé,  ou  même  sera  complètement  absent. 

Les  mêmes  auteurs  (Soc.  méd.  des  hôp.,  4  no¬ 
vembre  1938)  ont  trouvé  deux  fois  sur  quatre,  à 
l’autopsie  de  sujets  morts  au  cours  d’une  phlé¬ 
bite,  des  embolies,  alors  qn’il  n’y  avait  eu  aucun 
symptôme  clmique  d’embolie. 

En  ce  qui  concerne  la  thérapeutique,  Leriche, 
Fontaine  et  Friedmann  (Journ.  de  chir.,  décembre 
1937),  apphqnant  aux  embolies  pulmonaires  le 
résultat  de'leurs  études  sur  l’origine  réflexe  parié¬ 
tale  des  accidents  consécutifs  aux  embohes  des 
artères  périphériques,  recherchent  la  suppression 
du  réflexe  vaso-constricieur  mortel  de  l’emboHe 
pulmonaire  par  la  novoca'inisation  du  ganghon 
stellaire.  Une  première  tentative  fut  liem'euse, 
deux  autres  échouèrent.  Les  auteurs  admettent 
le  passage  de  vaso-constricteurs  pulmonaires  à 
travers  le  ganghon  étoilé,  qui  est  le  centre  essen¬ 
tiel  des  réflexes  dus  à  l’arrêt  brusque  d’mie  embo¬ 
lie  dans  le  système  de  l’artère  pulmonaire.  Pour 
eux,  l’action  mécanique  est  prépondérante  pour  le 
tronc  de  l’artère,  et  l’action  réflexe  pour  les 
branches  et  leurs  ramifications  ;  aussi  vaudrait- 
il  mieux  faire  l’opération  de  Trendelenburg  pour 
les  embohes  du  troùc,  et  l’infiltration  '.stehahre 
pour  ceUes  des  ramifications. 

Desplas  et  Pertus  (Soc.  de  chir.,  juin  1938) 
ont  fait  l’infiltration  des  ganghons  stellaires  dans 
3  cas  d’embolies  pulmonaires  ;  ils  ont  relaté 
deux  morts  et  une  survie. 


152 


PARIS  .MEDICAL 


M.  Villaret,  Justiii-Besançon  et  Bardiii  (Revue 
de  médecine,  octobre  I93'8)  passent  en  revue  les 
directives  nouvelles  dans  la  thérapeutique  des 
embolies  pulmonaires,  ie  traitement  préventif 
de  la  thrombose  veineuse  aura  heu  pour  prévenir 
l'agression  microbienne  par  la  vaccmation  pré¬ 
opératoire,  par  radmhiistration  de  dérivés  suifa- 
midés,  par  la  surv^éiUance  du  sang  (temps  de  coa-  " 
gulation  et  nombre  de  plaquettes).  On  essaiera 
d'éviter  la  migration  du  caillot  par  l'immobüisa- 
tion  prolongée  ;  les  mjections  d’acétylcholme 
favoriseraient  la  résorption  des  œdèmes  Les 
accidents  mortels  d’orighie  embolique  pourront 
être  prévenus  par  :  a.  les  sympathicomhnéticpies 
(de  5  à  10  centigrammes  d’éphédrine  par  jour 
pendant  plusieurs  semaines,  ou  de  sympatol  ou  de 
corbasil)  ;  b.  les  vagolytiques  (sulfate  neutre 
d'atropine  en  injection  ou  ingestion,  en  conunen- 
çant  par  un  quart  de  milligramme,  et  en  montant 
jusqu'à  un  müligramme  ou  un  miUigramme  et 
demi,  et  en  se  basant  sitr  la  sécheresse  de  la  langue 
et  la  niydriase)  ;  c.  -par  la  thérapeutique  alcali- 
nisànte  (5  à  10.  grammes  de  bicarbonate  de  soude 
par  jour  en  mgestion).  Le  traitement  médical 
est  le  premier  à  instituer  en  cas  d'embolie  ;  on 
utilisera  des  S5mip)atliicomimétiques  (adrénaline 
[à  petites  doses],  éphédrine, 'press}-!),  des  Vago- 
lytiqnes  (atropine),  de  la  papavérme  (les  Amé- 
ricams  emploient  «  d’mi  seul  coup  dans  les  vemes 
5  à  10  centigrammes  de  ladrogne,  on  reiiouvehera 
cette  dose  au  bout  d’une  demi-heiire,  puis  toutes 
les  trois  heures,  jusqu’à  attehidre  i  gramme  de 
papavérme  dans  les  vingt-quatre  heures,  et  l’on 
continnera  à  donner  ainsi  le  médicament  les  jours  ' 
Suivants  »),  les  analeptiques  respiratoires  (cora- 
mine,  pressyl,  caféine,  inhalations  d’oxygène),  les 
tonicardiaques  (ouabaïne),  les  analgésiques  (mor¬ 
phine  :  «les  quantités  de  la  drogue  auxquelles  ' 
il  faut  avoir  recours  en  présence  d’mie  embohe 
pulmonaire  à  forme  douloureuse  sont  de  l'ordre 
de  3  centigranunes  à  la  première  injection,  3  cen¬ 
tigrammes  à  la  seconde,  pour  atteindre  10,  12, 
15  centigranunes  de  morpliine  et  obtenir  véri-  ' 
tablement  im  état  soporeux  »).  Le  traitement 
local  anesthésique  consiste  en  l’inhibition  du 
ganglion  stellaire,  qui  ne  semble  pas  avoir  donné 
des  résultats  probants.  L'opération  de  Trendelen- 
burg  doit  toujours  être  précédée  du  traitement 
médical.  Ins  auteurs  résument  les  difiérentes 
indications  :  pour  la  syncope  (respiration  artifi¬ 
cielle,  atropine,  adrénaline,  analeptiques  respi¬ 
ratoires)  ;  pour  les  formes  an^euses  (morphine, 
atropine  'et  peut-être  anesthésie  stellaire)  ;  pom 
le  syndrome  asphyxique  (papavérine,  sympa- 
thicomimétiques  et  analeptiques  respiratoires)  ; 
pour  le  collapsus  (adrénaline,  éphédrine,  oua- 
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baïne  et  analeptiques  respiratoires)  ;  pour  l’in¬ 
farctus  hémoptoïque  (morphine,  paravérine). 

Œdème  aigu  du  poumon. 

L’hnportance  de  l’oedème  aigu  infectieux  du 
poumon  chez  l’enfant,  sur  lequel  Nobécourt,  avec 
l’un  de  nous,  a  attiré  U  y  a  quelques  années  l’at¬ 
tention,  n’est  aujourd’hui  plus  discutée. 
J .  Gardat  (La  Pratique  mêdic.  jranç.,  mars  1938)  fait 
une  étude  complète  de  l’œdème  aigu  de  la  mala¬ 
die  de  Bouillaud  ;  Ü  en  montre  la  fréquence  rela¬ 
tive  et  en  distingue,  avec  Bichon,  deux  variétés  : 
œdèmes  pulmonaires  rhumatismaux  cardiogènes 
qui  surviennent  chez  des  malades  en  état  d’insuf¬ 
fisance  cardiaque,  et  œdèmes  rhumatismaux  in- 
flanmiatoires  ;  dans  ce  dernier  groupe,  l’existence 
d'im  cortège  de  phénomènes  infectieux,  la  fièvre 
plus  élevée,  parfois  de  petites  hémoptysies, 
l’absence  de  tout  signe  d’insuffisance  cardiaqne, 
doiment  à  l’œdènie  aigu  une  physionomie  bien 
spéciale.  Un  cas  d'œdème  aigu  mortel  chez  tme 
fillette  atteinte  d’endomyopéricârdite  rhumatis¬ 
male  est  rapporté  par  R.  Poinso,  H.  Monges  et 
P.  LatÜ  (Marseille  médical,  15  mai  1938),  Læde- 
rich  (Soc.  m.éd.  des  hôp.  de  Paris,  10  juin  1938)  a 
observé,  au  cours  d’une  rhinopharyiigite,  un  cas 
d’œdème  aigu  accompagné  d’autres  éléments 
du  syndrome  mahn,  et  pose  la  question  de  l’ori- 
ghie  nerveuse  de  l’œdènie  aign  mfectieux. 

Nous  rapprocherons  de  ces  cas  l’œdème  pulmo¬ 
naire  subaigu  infectieux  du  nourrisson,  auquel 
P.  LerebouUet,  M.  Lelong,  J.  Delarue  'et  Joseph 
(Paris  médical,  5  novembre  1938)  consacrent  une 
importante  étude.  C’est  l’observation  d’une  véri¬ 
table  épidémie  de  cette  curieuse  affection,  indivi- 
duahsée  par  Debré,  Semelaigre  et  Cournand,  et 
caractérisée,  après  un  cory^za  banal  avec  tempé¬ 
rature  à  380,  par  l’apparition  d’une  toux  coque- 
luchoïde  s’exaspérant  à  l’effort  et  aboutissant  à 
l’expectoration  d’une  écume  blanche  finement 
aérée;  l’auscultation  fait  en  même  temps  entendre 
une  pluie  de  râles  buUeux  fins  inspiratoires.  Sur 
28  cas  observés,  go  ont  gnéri  en  cinq  à  dix  jours  ; 
8  ont  succombé  avec  un  tableau  de  broncho-pneu¬ 
monie'  aiguë  banale.  Les  constatations  anato¬ 
miques  faites  par  les  auteurs,  dans  ces  cas,  les 
conduisent  à  discuter  le  terme  d’œdème  aigu 
üifectieux,  auquel  ils  préfèrent  celui  de  broncho¬ 
alvéolite  spumeuse. 

Debré,  Milhit,  Lamy,  Hanaut  et  Kaplan  (Soc. 
de  p'éd.,  18  octobre  1938)  en  observent  également 
2  cas  ayant  évolué  vers  la  guérison. 

M.  Lelong  et  J.  Bernard  (Annales  de  médecine, 
décembre  1937)  consacrent  un  nouveau  mémoire 
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à  l'image  ‘  radiologique  de  Tœdême  aigu  du 
poumon. 

Asthme. 

J. -A.  Cruciani  {Seniana  Nedica,  30  juin  1938)  a, 
chez  une  malade  ayant  des  antécédents  hépa¬ 
tiques,  vu  des  crises  d’asthme  déclenchées  par 
l’exposition  à  la  lumière  solaire  ;  ces  crises 
étaient  précédées  d’un  catarrhe  oculo-nasal.  Un 
régime  de  désintoxication  et  des  injections  d’hy- 
posulfite,  de  magnésie  et  de  substance  d’Oriel 
amenèrent  la  guérison. 

Carlo  Alice  [Atti  et  Mem.  délia  Soc.  Lonib.  di 
Med.,  vol.  V,  n»  3)  s’est  livré  à  d’importantes 
recherches  portant  sur  640  malades,  et  concer¬ 
nant  l'étiologie,  les  symptômes  et  la  thérapeu¬ 
tique  de  l’asthme.  Ua  première  crise  se  produit,  en 
général,  entre  vingt-six  et  trente  anschez  l’homme, 
et  entre  trente  et  un  et  trente-cinq  ans  chez  la 
femme  ;  les  maladies  associées  les  plus  fréc]uentes 
sont  les  rhinites,  les  bronchites,  les  congestions 
pulmonaires  et  les  pleurésies.  Ua  tuberculose 
est  rare  (56  cas).  L’entérocolite muco-membra- 
neuse  est  relatée  datis  80  cas  ;  les  maladies  cuta¬ 
nées  dans  70  cas.  Les  affections  du  foie  sont  peu 
fréquentes  ;  ont  moins  d’importance  les  maladies 
du  réin,  des  endocrines,  des  systèmes  nerveux  et 
circulatoire.  Chez  lés  femmes,  le  cycle  ovarien 
paraît  jouer  un  rôle  :  sur  318  malades  observées, 
l’influence  de  la  ménopause  se  fait  sentir  chez 
45,  des  troubles  menstruéls  sont  notés  chez  41  ; 

1 2  évolutions  sont  liées  à  la  grossesse. 

Woringer  (Soc.  de  péd.,  ii  juin  1938)  étudie 
le  passage  de  l’eczéma  à  l’asthme  dans  l’enfance. 
15  à  20  p.  100  des  eczémateux  vfais  sont 
su.sceptiblés  de  présenter  des  troubles  asth¬ 
matiques  par  la  suite.  Plus  la  dermatose  a  été 
intense  et  prolongée,  plus  les  risques  d’une  com¬ 
plication  respiratoire  sont  grands.  L’astlnhe  du 
sujet  eczémateux  est  précoce  ;  il  débute  avant 
l’àge  de  cinq  ans  ;  il  a  des  caractères  spéciaux  : 
le  catarrhe  domine,  et  le  spasme  reste  à  l’arrière- 
plan,  la  symptomatologie  ■  est  plutôt  telle  d’une 
bronchite  intense.  Dans  l’intervalle  des  crises, 
on  note  de  l’èczëma;  de  l’ürticaire,  de  l’œdêmè 
de  Qirincke,  de  l’intolérance  digestive.  Lès  tests  ■ 
cutanés'  pratiqués  chez  ces  astlnnatiques  montrent 
qu’ü  existe  toujours  vme: sursensibilité  spécifique 
pour  im  produit  ahmentaire,  la  mêiiie  qu’à 
l’époque  de  l’eczéma-;  ce  type  est  donc  lié  aune 
trophaUergie,  tandis  qùe  l’asthme  des  sujets 
non  eczémateux  est  en  rapport  avec  une  sensibi¬ 
lisation  pour  les  poussières  atmosphériques 
(pneumallergie)-.  Les-  accès  paroxystiques,  chez 
ces  eczémateux  astlnnatiques,  sont  déclenchés 
par  l’ingestion  de  PaUmeUt  sensibilisant  ;  les  ' 


facteurs  chmatiques  jouent  un  rôle  adjuvant.  Le 
pronostic  à  brève  échéance  dépend  de  l’hygiène 
alhnentaire  du  sujet  ;  le  pronostic  éloigné  est 
presque  toujours  favorable,  la  guérison  sponta¬ 
née  est  la  règle  avant  la  fin  de  l'enfance  ;  rare¬ 
ment  un  asthme  pneurhallergique  se  greffant  sur 
cet  asthme  trophallergique  prolonge  au  delà  de 
la  puberté  le  mal  asthmatique. 

J.  Comby  (Soc.  de  péd.,  5  juillet  1938)  apporte 
ses  constatations  sur  les  relations  de  l’asthme  et 
de  l’eczéma  des  nourrissons.  I/asthme  infantile 
est  très  précoce;  l’hérédité  joue  son  rôle  dans 
l’ai^parition,  elle  peut  être  similaire  (40  fois  sur 
75  cas),  dissemblable .  (35  fois  les  ascendants 
étaient  migraineux,  goutteux,  etc.).  L'eczéma 
des  nourrissons,  dans  sa  forme  sèche,  prurfgineuse, 
non  séborrhéique,  prédominant  à  la  face,  a  des 
liens  étroits  de  parenté  avec  l’asthme  ;  dans  plus 
du  tiers  des  cas,  il  précède,  accompagne  lès  troubles 
respiratoires  ou  alterne  avec  eux.  Ces  deüx  manifes¬ 
tations  si  dissemblables  pro-viehnent  d’une  souche 
commune  bien  mise  en  relief  par  Trousseàu  : 
la  diathèse  artlrritique.  I/ë  rôle  des  végétations 
adénoïdes,  du  thymus,  de  la  tuberculose,  de  la 
sjphilis  sur  la  genèse  de  l’asthme  infantile  est 
inexistant. 

J. -B.  et  A.-C.  MoreUi  {Arch.  Urugayos  de 
Med.  Cir.  y  Esper.,  octobre  -1937)  étudient  les 
mouvements  du  diaphragme  chez  les  asthma¬ 
tiques  à  l’aide  -dé  radidkymogràphié'S.  L’inspira¬ 
tion,  pendant  l’accès,  est  divisée  en  deux  pé¬ 
riodes;  l’une  de  contraction  peuTapide,  la  seconde 
de  contraction  brusque  et  profonde.  En  dehors  i 
de  l’accès,  la  hgne  de  contraction  du  diaphragme  4 
est  réguUère  ;  l’imminence  de  la  '  crise  (avant- 
même  les  signes  fonctioimels)  est  caractérisée  par 
l’ébauche  des  deux  périodes  de  contraction,  L’ex-  •. 
piration,  qui  pendant  l’accès  -se  prolonge  trois 
ou  quatre  fois  plus  què  l’inspiration,  se  déroule  . 
en  deux  '  phases  :  initiale  rapide,  seconde  lente 
a-^^c  un  tracé  jalonné  de  dépressions  brusques 
et  profondes  qui  disparaissent  a.vee  l’accès.  • 

Bigler  èt  Koncky  (A  Mer.  Journ.  of  RcenE  - 
genology,  mars  1938)  ont  fâitdes  études  broncho- 
graphiques  de  l’asthme.  Pour  eux,  la  crise  serait  ^ 
le  fait  d’une  hypersécrétion  considérablê  qtii  ^ 
s’accumulerait  dans  la  lumière  bronchique, 
niant  un  bouchon  de 'mucus,  laissant  filtrer  l’air 
inspiré  et  gênant  fortement  l’expiration  (d’où  ' 
la  production  d’emphysème):  L’examen  radio-  • 
logique,  en  ütihsant  les  procédés  bronchogrà-i  - 
pliiquès;  a  permis  de  mettre  en  évidence  l'exis-  s 
tence  de  ces  bouchons  obstfucteurs  èt  de  prou¬ 
ver  le  rôle  qu’ils  jouent  dans  les-  manifestations  • 
de  la  maladie.  ■  .■  -  •  1  ‘.'..y- 

Aü  point  de  vue'  thérapeutique,'  Téresa  -  Mais-'  - 
mud  (La  Prensa  Med.-  ArgetiL,  ■'jdtivier‘-ig38)  '  a.  ' 
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utilisé,  dans  9  cas  d'asthme  sévère,  le  chlorure 
de  calcium,  l’atropine  intraveineuse,  la  pyréto-, 
thérapie  (pour  élever  la  température,  l’auteur  a 
recours  à  l’injection  mtraveineuse  de  peptone, 
ou  à  l'injection  intramusculaire  d’huile  soufrée)- 

Hagiesco,  Bazavan  [Presse  médicale,  28  sep¬ 
tembre  1938)  essaient  de  traiter  l’astlune  pul¬ 
monaire  par  l’acide  ascorbique  lévogjue  (vitamine 
C),  qui  protège  contre  le  choc  anaphylactique 
expérimental,  mais  ne  modifie  pas  la  sensibilisa¬ 
tion.  B’injection  de  vitamhie  C  à  doses  suffi¬ 
santes  a  une  action  suspensive  sur  l’accès 
d’asthme,  mais  le  retour  à  la  respiration  normale 
se  fait  lentement  et  reste  parfois  incomplet.  Les 
doses  doivent  être  élevées  ;  à  la  première  injec¬ 
tion,  le  minimum  est  de  200  à  300  milligrammes  ; 
si  l’on  n’obtient  pas  d’effet  en  quinze  ininutes, 
on  peut  encore  faire  une  injection  de  100  à 
200  miUigrammes.  La  voie  intravemeuse  est 
seule  efficace  ;  la  voie  intramusculaire  donne 
moins  de  résultats  ;  la  méthode  n’a  pas  d’effi¬ 
cacité  par  voie  buccale.  Le  traitement  de  l’accès 
doit  être  suivi  d’un  traitement  de  fond  :  100  à 
300  müUgrammes  (en  trois  fois)  par  jour  en  con¬ 
tinuant  pendant  dix  à  quinze  jours  après  ces¬ 
sation  des  accès  ;  le  traitement  d’entretien  con¬ 
sistera  en  5  à  6  injections  de  100  müligrammes 
par  mois. 

Syndrome  de  Lôffler. 

Lôffler  (Schw.  Med.  Wochensehr.,  7  nov.  1936) 
a  décrit  les  infiltrations  pulmonaires  avec  éosino¬ 
philie.  Cet  état  pathologique  bénüi  est  caracté¬ 
risé  par  la  présence  dans  rm  champ  pulmonaire 
d’ombre  plus  ou  moins  étendue  disparaissant  en 
général  en  trois  à  huit  jours,  en  même  temps  que 
réosinophilie  sanguine  qui  l’accompagne.  L’état 
.  général  est  peu  modifié  (fatigue,  rarement  fièvre)  ; 
l’auscultation  révèle  de  la  rudesse  respiratoire, 
quelques  râles  crépitants,  parfois  un  frottement. 
Les  radiographies  montrent  une  ombre  plus  ou 
moins  irrégulière,  parfois  lobée.  Ce  syndrome  est 
surtout  rencontré  en  juillet  et  août,  il  serait 
l’expression  de  réactions  tissulaires  résultant 
d’rm  état  d’allergie  en  rapport  vraisemblable¬ 
ment  avec  une  infiltration  tuberculeuse  bénigne. 

Cohen  [Presse  médicale,  18  mai  1938)  étudie  le 
syndrome  de  Lôffier.  Il  insiste  sur  les  causes  pos¬ 
sibles.  L’action  des  parasites  intestinaux  a  retenu 
l’attention  sans  qu’on  doive  y  attacher  de  l’im¬ 
portance.  Il  semble  qu’on  doive  rapprochèr  ce 
syndrome  des  maladies  dites  allergiques  ;  en 
faveur  de  cette  parenté  nosologique,  militent  les 
antécédents  des  malades  et  les  caractères  des 
pseudo-épidémies  décrites  par  Engel  à  Changhaï 
sous  le  nom  d’œdème  pulmonaire  printanier 
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d’origine  anaphylactique.  L’action  de  la  tuber¬ 
culose  est  douteuse  et  ne  saurait  être  constante. 

Breton  [Paris  médical,  15  juin  1938),  à  propos  de 
la  radiologie  de  l’asthme,  discute  la  pathogénie 
du  syndrome  de  Lôffler,  qui  serait  la  réponse 
d’un  tissu  pulmonaire  à  l’état  allergique.  I,e 
syndrome  ne  peut  pas  être  considéré  comme  spé¬ 
cifique  de  l’état  d’asthme  ;  il  s’observe  souvent 
dans  l’asthme  parce  que  l’asthme  est  la  maladie 
allergique  .  pulmonaire  la  plus  fréquente.  Mais, 
comme  la  tuberculose  est  loin  d’être  la  cause 
la  plus  habituelle  de  l’aUergie  dans  l'asthme, 
la  bacillose  ne  se  rencontrera  à  l’origine  du 
syndrome  que  dans  la  proportion  thème  où 
cette  bacillose  mterviendra  pour  déclencher 
allergiquement  un  accès  d’asthme  violent.  Il  faut 
donc  s‘e  montrer  prudent  dans  l’interprétation 
des  fihns  et  ne  pas'  tirer  argument  de  certains 
aspects  radiologiques  fugaces  en  faveur  d’une 
étiologie  déterminée. 

Broncholithiase. 

Bumand  et  Soûlas  [Société  de  la  tuberculose, 
13  juin  1936)  rapportent  un  cas  de  broncho¬ 
lithiase  et  montrent  comment  cette  affection 
peut  réaliser  le  tableau  d’une  pneumopathie  à 
début  insidieux  et  à  allure  tramante  pouvant 
simuler  tuberculose  ou  néoplasme.L’étude  chnique 
et  surtout  l’étude  radiologique  permettent  de  dé¬ 
celer  le  corps  étranger  endogène.  Un  traitement 
bronchoscopique  prolongé  et  patient  permet  de 
tarir  la  suppuration  et  d’extraire  le  corps  étran¬ 
ger  qui  en  est  la  cause.  La  question  est  reprise 
par  A.  Soûlas  [Annales  médicoc-hirurgicales, 
15.  a-vril  1938)  dans  im  mémoire  plus  détaillé. 
H  souligne  à  nouveau  la  latence  du  début  et  l’im¬ 
portance  des  signes  de  suppuration  associés  à  de 
petites  hémoptysies.  Il  précise  les  indications  et 
la  technique  du  traitement  bronchoscopique,  et 
montre  le  caractère  primitif  de  la  lithiase  par 
rapport  à  la  suppuration. 

Kyste  hydatique  du  poumon. 

L’échinococcose  pulmonaire  à  foyers  mul¬ 
tiples  fait  l’objet  de  travaux  de  R.-A.  Piaggio 
Blanco  [Anales  de  la  Facultad  de  Medic.de  Monte¬ 
video,  t.  XXIII,  n»  I,  2  et  3,  1938)  et  de  A.  Lévy- 
Valensi,  F.  Charles  et  P.  'Viallet  [Soc.  mêd.  des 
hôp.,  8  juUlet  1938),  qui  soulignent  l’intérêt  cli¬ 
nique  et  pathogénique  de  cette  échinococcose 
métastatique  due  vraisemblablement  à  la  rupture 
dans  la  voie  sanguine  d’im  kyste  primitif. 

A.  Lévy-'Valensi  [Algérie  médicale,  septembre 
1938)  réunit  3  cas  d’association  de  kj-ste 
hydatique  et  tuberculose  pulmonaire,  et  admet 
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la  pàthogéhie  envisagée  par  Sergent  et  Foures- 
tier  pour  les  suppurations  pulmonaires  associées 
à  la  tuberculose  :  un  facteiu:  général,  le  'flécliis-  . 
sement  de  l’immunité  antituberculeuse  du  fait 
de-  l'infeetion,  et  un  facteur  local,  l’effondrement 
par  le  processus  destructif  de  suppuration  d’un 
ancien  foyer  tuberculeux. 

Cancer  du  poumon. 

L’étiologie  du  cancer  du  poumon  a  fait  l’objet 
de  nombreuses  études. 

R.  Waitz  et  C.  Karczay  (Soc.  méd.  des  hôp. 
de  Paris,  lo  juin  1938)  font,  à  Strasbourg,  une 
.statistique  anatomoclinique  de  tous  les  cas  obser¬ 
vés  de  1926  à  1936,  et  soulignent  une  augmenta¬ 
tion  réelle  de  fréquence. 

R.  Fleciseder  [Munch]  Med.  Woch.,  23  sep¬ 
tembre  1936)  souligne  le  rôle  favorisant  de  toutes 
les  affections  inflammatoires  du  poumon,  des 
troubles  endocriniens,  de  la  ménopause  et  surtout 
du  tabac. 

H.  Sikl  (Presse  médicale,  27  avril  1938)  con¬ 
sacre  tm  iibportant  travail  à  ce  curieux  cancer 
des  mmeurs  de  J  achymov  qui,  après  une  mcuba- 
tion  j)lus  ou  moins  prolongée,  frappe  près  de 
5b  p.  100  des  ouvriers  qui  travaillent  dans  ces 
mmes  de  radium  ;  il, semble  qu’ü  y  ait  là  un  fac¬ 
teur  étiologique  certain,  mais  restremt  à  une  caté¬ 
gorie  de  sujets  extrêmement  limitée. 

Enfin,  Eling,  Samsonos  et  Héros  (Ae.  de 
méd.,  26  avril  1938)  Soulignent  à  nouveau  le  rôle 
du  goudron  des  routes  et  incrmunent  le  benzô- 
pyrène.  Roussy  et  Oberling  (Ac.  de  méd.,  ii  oc¬ 
tobre  1938)  reprennent  la  question  et  soulignent 
que,  si  l'augmentation  de  fréquence  du  cancer  du 
poumon  est  réelle,  elle  a  conunencé  bien  avant 
le  goudronnage  dés  routes.  Les  expériences  de 
laboratoire  instituées  à  l’effet  de  préciser  le  rôle 
du  goudron  n’ont  apporté  que  des  ré.sultats 
contradictoires,  et  celles  de  M.  Kling  et  de  ses  col¬ 
laborateurs  ont  porté  sur  mi  trop  petit  nombre 
d’animaux  pour  être  concluantes.  Enfin,  la  réali¬ 
sation  expérimentale  du  cancer  chez  la  souris  par 
badigeonnages  répétés  n’est  aucimement  compa¬ 
rable  à  l’inhalation  de  poussières  mvoquée  chez 
l’homme,  qui  n’est  peut-être  pas  aussi  sensible 
que  la  souris  au  cancer  du  goudron.  L’influence 
du  goudronnage  des  routes  sur  la  recrudescence 
du  cancer  puhuonaire  semble  donc  peu  pro- 

Une  étude  clinique  et  radiologique  j)ortant  sur 
1 7  cas  de,  cancer  primitif  du  pourflon  est  publiée 
par  D.  Olmer,  J.  Qhner  et  H.  Roume  (Marseille 
médical,  5  mars  1938). 

B.  Eysagnjrre  (Clinica  y  '  Laboratorio,  août 
1936)  en  rapporte  30  observations  personnelles. 


Le  cancer  du  souunet  du  poumon  fait  l’objet 
d’un  travail  de  N.  Romano  et  R.  Eyeherabide 
(Revisla  de  la  Asociacion  Medtca  Argentina,  30  oc¬ 
tobre  1937).  Dans  tme  observation  de  G.  Giraud, 
P.  Mas  et  P.  Boisbennet  (Soc.  méd.  de  Montpel-. 
lier,  juillet  1938),  ce  cancer,  par  ailleurs  typique, 
avait  été  révélé  par  tm  syndrohie  de  Pourfour  du 
Petit  avec  élargissement  de  la  fente  palpébrale, 
exophtahme,  mydriase,  dimhiution  de  la  sécrétion 
sudorale  de  l’hémiface.’  Chez  le  malade  dont 
H.  Roger  (Presse  médicale,  23  avril  1938)  rap¬ 
porte  l’observation,  les  douleurs  radiculaires  dis¬ 
parurent  lors  de  l’apparition  d’une  métastase 
encéphaUque. 

AmeuiUe,  Lemome  et-Bellin  (Soc.  méd.  des 
hôp.  de  ' Paris,  14  octobre  1938)  moiitrent  com¬ 
ment  im  abcès  du  poumon  peut  masquer  com¬ 
plètement  tm  cancer  bronchique  et  soulignent  le 
gros  intérêt  dieguostique  de  la  bronchoscopie 
systématique. 

Le  processus  de  formation  des  cancers  cavi¬ 
taires  e.st  étudié  par  D.  Olmer,.  J.  Olmer  et  Au- 
banel  (Soc.  méd.  de  Marseille,  23  mars  1938), 
qui  montrent  l’évolution  patfois  extrêmement 
lente  du  processus  nécrosanj;. 

M.  Benda,  M.  P'ourestier,  M”'®  Thapn  et 
R.  Fasquelle  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  4  février 
1938)  souHgnetit  l’mtérêt  de  l’exqmen  radiolo- . 
gique  en  position  couchée  pour  le  diagno.stjc 
des  tumeurs  pulmonaires  parfois  masquées  pqr 
des  manifestations  épicancéreuses.  • 

Quant  au  traitement  chirurgical,  il  a  fait  l’ob¬ 
jet  du  XP  Congrès  interpatianal  de  chirurgie 
(Bruxelles,  septembre  1938)  dont  le  compte  rendu 
détaillé  a  déjà  été  pubhé  dans  ce  journal.  Après 
les  rapports  de  Saqerbrück,  d®  Co.stantini,  de 
José  Arce  consacrés  à  la  technique  générale, 
G.  Forni étudie  plus  spécialement  le  traitement  des 
tumeurs,  M.  Baggio  celui  des  kystes.  Nous  n’en¬ 
visagerons  ici  que  les  résultats  obtenus  par  les 
divers  auteiurs  dans  le  traitement  des  cancers 
pulmonaires.  J.  Arce  en  rapporte  27 cas,  dont 

12  seulement  opérables'  :  3  lobectomies,  9  pneu- 
mectorpies;  ir  morts.  G.  Forni  fait  une  statis¬ 
tique  d’ensemble  ;  fl  rappelle  qu’à  peüie  10  p.  100 
des  néoplasmes  sont  justiciables  d’une 'tentative 
d’exérèse  ;  ü  a  relevé  33  pneumectomies  avec 
10  guérisons,  dont  3  seulement  depuis  plus  d’un 
an,  3  récidives  et  20  morts  opératoires;  sur. 
62  lobectomies  en  un  temps,  il  relève  16  guérisons, 

13  morts  opératoires  et  ii  récidives  mortelles  ; 
sur  24  lobectomie  en  plusieurs  temps,  il  relève 

.  9  guérisons,  10  morts  opératoires,  5  récidive^,; 
92  opérations  atypiques  ont  été  constaniment 
mortelles.  Tudor  Edwards  limite  son  étude  au 
cancer  brondiique  ;  en  trente  mois,  sur  172  ma¬ 
lades,  28  ont  pu  subir  une  thoracotomie  explora- 
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trice,  16  seulement  la  pneumectomie  et  6  sur¬ 
vivent  après  six  mois.  CUarolenza  relève  20  morts 
et  3  récidives  sur  33  pneumectomies,  23  morts  et 
1 6  récidives  sur  63  lobectomies  totales,  24  morts 
et  36  récidives  sur  73  opérations  atypiques. 
Toutes  ces  statistiques  montrent  que  la  thérapeu¬ 
tique  chirurgicale  des  tumeurs  du  poumon  reste 
grevée  d’une  forte  mortalité  et  que  les  récidives 
sont  encore  très  fréquentes  ;  les  opérations  bien 
réglées,  qu'ü  s’agisse  de  pneumonectomie  ou  de 
lobectomie,  sont  les  seules  où  la  réussite  pui.sse 
être  espérée  ;  surtout  le  nombre  des  cas  opérables 
est  encore  extrêmement  minnne.  Néanmoins, 
les  quelques  succès  obtenus  restent  extrêmement 
encourageants  dans  mie  affection  dont  le  pronos¬ 
tic  était  jusqu’à  présent  considéré  comme  tou¬ 
jours  fatal. 

Pneumothorax. 

Pruriel  {Thèse  de  Paris,  1938)  étudie  radiologi¬ 
quement  la  statique  et  la  cinématique  thoracique 
dans  le  pneumothorax  spontané  ou  artificiel.  L’ap¬ 
préciation  de  la  pression  se  borne  uniquement  à 
savoir  si  celle-ci  est  positive  ou  négative  dans  la 
chambre  de  décollement.  Le  déplacement  des 
organes  n’est  pas  un  signe  utilisable  pour  appré¬ 
cier  la  pression,  sauf  quand  U  s’agit  d’un  même 
malade  examiné  à  court  intervalle;  en  effet,  le 
déplacement  dépend  plus  de  l’âge  du  pneumotho¬ 
rax,  du  tonus  musculaire,  du  type  architectural 
et  de  la  souplesse  des  organes  etparois  thoraciques 
que  de  la  pression  intrapleurale.  L'expansion 
inspiratoire  du  moignon  pulmonaire  est  un  phé¬ 
nomène  contingent  dont  l’absence  ne  permet  pas 
de  conclure  à  l’existence  d’une  pression  positive 
dans  la  cavité  du  pneumothorax  ;  elle  se  produit 
habituellement  en  cas  de  pression  intrapleurale 
négative.  Le  phénomène  paradoxal  de  Kien- 
bœck  se  produit  quand  la  pression  est  légèrement 
supérieure  à  la  pression  atmosphérique,  et  dispa¬ 
raît  quand  la  pression  est  très  supérieure  à  la 
pression  atmosphérique. 

Plusieurs  observations  de  pneumothorax  spon¬ 
tané  non  tuberculeux  ont  encore  été  publiées 
cette  année. 

Mariano  Castex  et  E.Mazzei  [La  Prensa  Medica 
Argentina-,  ii  avril  1937;  Presse  médicale,  6  avrü 
1938)  publient  une  observation  de  pneumothorax 
spontané  survenu  assez  insidieusement  chez  un 
asthmatique  et  ayant  évolué  vers  la.  guérison. 
Ils  soulignent  la  rareté  de  tels  faits,  qu’ils  ex¬ 
pliquent  en  faisant  intervenir  deux  facteurs  : 
un  facteur  déchaînant  l’accès  d’astlmie  et  un 
facteur  prédisposant,  la  diminution  de  la  résis¬ 
tance  pulmonaire  par  des  altérations  anatomiques  ■ 
assez  variables  ;  la  même  pathogénie  peut  expli- 
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quer  l’eniphysème  sous-cutané  qui  peut  également 
compliquer  l’asthme. 

Madelrieu  consacre  sa  thèse  {Paris,  1938)-.  à 
l’étude  du  pneumothorax  spontané  au  cours  de 
la  crise  d’asthme.  Il  msiste  sur  les  signes  fonc¬ 
tionnels  importants  du  début,  l’évolution  en 
quelques  semaines,  le  pronostic  favorable.  Le 
pneumothorax  bénin  serait  dû  à  la  rupture  de 
vésicules  sous-pleurales. 

Rousseau  {Thèse  de  Paris,  1938)  étudie  les 
pneumothorax  spontanés  au  cours  des  pneumo¬ 
pathies  aiguës  non  tuberculeuses  de  l’adulte  ; 
compHcations  graves,  ils  entraînent  souvent  le 
décès  en  raison  des  phénomènes  asphyxiques  ou 
asystoliques  du  début  et  de  la  suppuration 
pleurale  secondaire  pour  laquelle  l’intervention 
chirurgicale  ne  doit  pas  être  retardée. 

J.  Berthier  {Comité  médical  des  Bottches-du- 
lihône,  14  janvier  1938)  rapporte  une  observation 
de  pneumothorax  avec  cutiréaction  négatir  e. 

Laporte,  L.  Morel  et  Damaud  {Toulouse  médi¬ 
cal,  15  avril  1938)  rapportent  une  observation 
de  pneumothorax  spontané  récidivant. 

Le  pnermiothorax  par  effort  fait  l’objet  d’une 
observation  de  Hanns  et  Sommer  {Soc.  inéd.  de 
Strasbourg,  18  décembre  1937  1  Strasbourg  médi¬ 
cal,  23  décembre  1937)  et  d’une  étude  médico- 
légale  de  Duhot  {Concours  médical,  1 7  juillet 
1938)  qui  conclut  à  la  possibilité,  en  matière  d’ac¬ 
cidents  du  travail,  de  reconnaître  le  rôle  de  l’effort, 
à  condition  que  cet  effort  ait  été  réel,  qu’il  ait 
été  suivi  immédiatement  du  symdrome  caracté¬ 
ristique,  et  que  l’examen  clinique  et  radiologique 
ne  décèle  pas  d’altérations  profondes  du  poumon 
capables  de  motiver  à  elles  seules  la  survenue  du 
pneumothorax . 

Enfin  Dufourt,  Muller  et  Reynaüd  {Soc.  méd. 
des  hôp.  de  Lyon,  6  décembre  1938)  rapportent 
un  cas  rare  d’héniopneumothorax  surr^enu  chez 
une  malade  attemte  de  tuberculose  fibreuse. 

Atélectasie  pulmonaire. 

Dans  un  important  mémoire  ülustré  de  belles 
radiographies,  J.  Palacio  et  E.-S.  Mazzei  {Archi¬ 
vas  Argentinos  de  Enjermedades\del  Aparato  respi- 
ratorio  y  Tuberculosis,  novembre-décembre  1937) 
font  une  étude  complète  de  l’atélectasie  pulmo¬ 
naire  et  de  ses  diverses  formes  cliniques,  passent 
en  re\uie  successivement  l’atélectasie  dans  la 
tuberculose,  la  coUapsothérapie,  les  suppurations 
pulmonaires,,  le  cancer  puhiionaire,  les  pneumo¬ 
pathies  aiguës,  les  hémoptysies,  les  bronchecta¬ 
sies,  le  pneumothorax  .spontané,  l’atélectasie 
post-opératoire. 

L’atélectasie  dans  la  tuberculose  fait  l’objet 
d’une  importante  étude  de  P.  Chadoume  {Paris 
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médical,  23  juillet  1938)-  U  souligne  le  rôle  capi¬ 
tal  du  facteur  nerveux  dans  l’atélectasie  ;  c’est 
ce  facteur  nerveux  qui  semble  la  cause  des  atélec¬ 
tasies  récentes  que  caractérise  une  intense  réac¬ 
tion  d’affaissement  pulmonaire  et  une  intense 
réation  vasculaire.  Ce  n’est  que  secondairement 
que  la  persistance  de  l’obstruction  et  la  résorption 
aérienne  consécutive  assurent  la  permanence, 
après  la  disparition  du  pliénoniène  vasculaire,  de 
cet  état  d’affaissement  alvéolaire  qui  aboutit  à 
im  état  anatomique  voisin  du  poumon  fœtal. 

Un  cas  d’atélectasie  -posthémoptoïque  chez 
un  tuberculeux  jusque-là  méconnu  est  rapporté 
par  G.  Giraud,  Mars  et  Boisbennet  (Soc.  méd.  de 
Montpellier,  mars  1938). 

B_.  Debré,  M.  Lamy,  J.  Marie,  M.  Mignon  et 
S.Thieffry  (Soc.  méd.  deshôp.  de  Paris,  17  décembre 
1937)  rapportent  un  curieux  cas'  d’atélectasie 
consécutive  à  une  laryngite  aiguë  compliquée 
de  pneumonie  ;  ils  ne  pensent  pas  que  l’atélec¬ 
tasie  constitue  toute  la  maladie, «et  pensent  qu  il 
s’agit  d’une  atélectasie  post-pneumonique. 

Le  cancer  du  poumon  est,  pour  Mil®  M.  Wer- 
kenthin  [GluzUca,  t.-  XII,  n®  6, 1937).  un  des  dia¬ 
gnostics  auxquels  on  doit  le  plus  penser  en  pré¬ 
sence  d’une  atélectasie. 

Le  rôle  de  la  compression  bronclûque  par  mie 
masse  gangliomiaire  tuberculeuse  est  souligné 
par  R.  Debré,  M.  Lamy,  M.  Mignon  et  S.  Ka¬ 
plan  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  3  juin  1938), 
qui  soulignent  le  rôle  possible  du  même  facteur 
dans  la  genèse  de  l’emphysème. 

Boguet  {Thèse,  de  Paris.  1938),  à  propos  d’une 
observation  personnelle  d’atélectasie  pulmonaire 
massive  post-hémoptbïque,  indique  que  ce  dia¬ 
gnostic  ne  peut  être  posé  en  toute  certitude 
qu’en  présence  du  triple  syndrome  clinique,  radio¬ 
logique  et  manométrique,  et  que  sur  l’évolution 
en  quelques  jours  ou  semaines  vers  la  disparition 
de  tous  les  signes  après  le  rejet  de  crachats  noi- 
râ'tres.  Le  pneumothorax  fait  disparaître  l’até¬ 
lectasie,  en  même  temps  qu’ü  permet  de  mesurer 
la  dépression  pleurale  et  d’affirmer  par  là  le  syn¬ 
drome. 

Rymer  {Thèse  de  Paris,  1938)  fait  une  étude, 
des  aspects  cfiniques  de  l’atélectasie  pulmonaire 
et  de  leurs  indications  thérapeutiques.  Il  men¬ 
tionne  les  difficultés  du  diagnostic.  La  théra¬ 
peutique  doit  être  active  chez  l’opéré  ou  au  cours 
de  l’obstruction  bronchique  par  corps  solide, 
telle  qu’on  le  voit,  par  exemple,  chez  l’enfant. 
Elle  comporte  la  broncho-aspiration,  à  laquelle 
on  associe  la  méthode  d’Henderson  dans  le  pre¬ 
mier  cas,  la  bronchoscopie  avec  extraction  du 
corps  étranger  dans  le  deuxième  cas. 
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Si  j’ai  placé  côte  à  côte  dans  mon  titre 
l’emphysème  et  la  sclérose  pulmonaires,  c’est 
dans  le  dessein  non  d’associer  ces  deux  états 
morbides,  mais  de  les  opposer.  Les  anatomo¬ 
pathologistes  pourront  sourire  d’un  dessein 
si  peu  subversif  et  me  reprocher  d’enfoncer 
une  porte  ouverte.  Mais  ce  n’est  pas  à  eux  que 
je  m’adresse  et,  sans  me  priver  d’emprunter 
à  leurs  recherches  quelques-uns  de  mes  argu¬ 
ments,  c’est  au  point  de  vue  de  la  cHnique 
seule  que  je  veux  me  placer.  Est-ce  donc 
nécessaire  ?  Dans  la  pratique  de  chaque  jour, 
a-t-on  tendance  à  confondre  la  sclérose  pul¬ 
monaire  et  l’emphysème,  alors  que,  par  sa 
pathogénie,  son  anatomie  et  sa  physiologie 
pathologiques,  ses  symptômes  et  ses  signes, 
celui-ci  est  exactement  le  contraire  de  celle- 
là  ?  Il  suffit,  pour  se  convaincre  que  cette 
confusion  est  devenue  banale  et  quotidierme, 
d’avoir  souvent  l’occasion  d’étudier  des  dos¬ 
siers  médicaux  provenant  de  dispensaires,  de 
centres  de  réformes  ou  de  caisses  d’assurances 
sociales.  Les  diagnostics  de  sclérose  et  emphy¬ 
sème  des  sommets,  de  scléro-emphysème 
généraüsé  y  sont  monnaie  courante.  Il  semble 
que  le  terme  de  sclérose,  une  fois  prononcé, 
appelle  nécessairement  celui  d’emphysème,  et 
réciproquement,  que  l’un  n’aüle  pas  sans 
l’autre,  qu’ils  soient  équivalents  et  presque 
synonymes.  Or  cet  abus  de  langage  reflète 
une  erreur  grave  par  les  conséquences  qu’ü 
entraîne.' 

Tâchons  donc  de  définir  l’emphysème  d’une 
part  et  la  sclérose  de  l’autre.  Nous  verrons 
gqTv;  peine  combien  ces  deux  états  s’opposent, 
et  combien  il  est  exceptionirèl  qu’ils  co¬ 
existent  chez  un  même  sujet. 

Il  va  sans  dire  que  nous  avons  en  vue 
l’emphysème  alvéolaire,  qui  consiste  en  une 
distension  des  alvéoles,  et  non  pas  le  rarissime 
emphysème  interstitiel,  dû  à  la  pénétration 
accidentelle,  par  traumatisme  spontané  ou 
provoqué,  de  l’air  dans  les  espaces  conjonc¬ 
tifs  péribronchiques  ou  interlobulaires.  La 
distinction  date  de  Laennec,  qui  a  introduit  en 
pathologie  pulmonaire  la  notion  d’emphy- 
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sème.  Et  lorsque  nous  parlons  d’emphysème 
alvéolaire,  nous  entendons  l’emphysème  dit. 
essentiel,  ou  encore  substantiel,  qui  atteint 
le  tout  ou  la  majeure  partie  des  deux  pou¬ 
mons,  par  opposition  à  l’emphysème  vicariant, 
ou  complémentaire,  limité  à  des  parties  très 
circonscrites  du  poumon  et  qui  se  produit 
au  voisinage  immédiat  d’une  altération  rétrac¬ 
tile,  cicatricielle  ou  atélectasique  du  pou¬ 
mon.  Il  est  alors  la  compensation  pure  et  simple 
d’une  diminution  locale  de  volume  du  paren¬ 
chyme,  un  regroupement  des  forces  qui  main¬ 
tiennent  l’équilibre  tensionnel,  autour  d’une 
séquelle.  Lésion  accessoire,  contingente,  secon¬ 
daire,  reconnaissable  sur  la  table  d’autopsie 
seulement  et  mieux  encore  sur  les  coupes  his¬ 
tologiques,  cet  emphysème  cornpensateur  est 
une  notion  purement  anatomique,  sans  aucune 
traduction  physiopathologique,  symptoma¬ 
tique  ou  sémiologique.  Privé  de  toute  indivi¬ 
dualité,  il  se  confond  avec  la  sclérose  cicatri¬ 
cielle  et  ne  mérite  pas  d’en  être  dissocié.  C’est 
à  ce  titre  seulement  qu’un  anatomo-patho¬ 
logiste  — -  et  lui  seul  —  peut  parler  de  Sclérp- 
emphysème.  Encore  est-ce  une  expression  fort 
critiquable,  car  ici  la  sclérose  est  tout,  et 
l’emphysème  étroitement  limité  qui  en  est  la 
conséquence  n’est  qu’un  sous-produit  sans 
intérêt  pa&ologique  réel  et  sans  manifestation 
clinique. 

Au  contraire,  l’emphysème  vrai,  substan¬ 
tiel,  n’a  pas  à  son  origine  une  sclérose.  Non 
seulement  il  est  tout  à  fait  indépendant  de  la 
sclérose,  mais  il  en  exclut  pour  ainsi  dire  la 
notion.  Et,  tout  d’abord,  loin  d’être  circons¬ 
crit,  il  atteint  l’ensemble  des  deux  poumons, 
qu’il  distend  et  dont  il  augmente  le  volume. 
A  l’autopsie  d’im  emphj^sémateux,  les  pou¬ 
mons  non  seulement  ne  s’affaissent  pas,  une 
fois  le  plastron  sterno-costal  enlevé,  mais  ils 
continuent  à  remplir  exactement  la  cage  tlfb- 
racique  et  font  même  saillie  au  dehors  de 
l’ouverture  créée.  Toutes  lems  dimensions 
Sont  accrues  ;  ils  font  bomber  en  haut  le  dôme 
pleural,  ils  aplatissent  le  diaphragme  en 
l’abaissant.  Pour  les  contenir,  la  cage  thora¬ 
cique  s’est  élargie  dans  le  sens  transversal 
comme  dans  le  sens  antéro-postérieur,  par 
redressement  des  côtes  dont  l’arc  postérieur 
reste  constamlnent  horizontal  et  dont  l’extré¬ 
mité  antérieure  porte  et  maintient  en  avant  et 
en  haut’  le  sternum,  Les  languettes  antérieures 
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de  droite  et  de  gauche  viennent  à  la  rencontre 
l’une  de  l’autre  et  s’interposent  entre  le  cœur 
et  la  paroi  thoracique. 

Cés  gros  poumons  ne  sont  pas  hypertrophiés. 
Ils  sont  tout  au  contraire  atrophiés.  Pâles, 
mous,  soufflés,  non  anthracosiques,  ils  offrent, 
à  l’inspection  macroscopique  déjà,  les  signes 
de  l’augmentation  de  capacité  de  leurs  vési¬ 
cules  aériennes  et  de  l’amincissement  de  leurs 
parois.  L’examen  microscopique  fait  voir 
que  tous  les  alvéoles  s'ont,  à  des  degrés  varia¬ 
bles,  distendus,  et  que  les  cloisons  qui  les  sépa¬ 
rent  sont  réduites  à  une  si  faible  épaisseur 
qu’en  bien  des  endroits  elles  disparaissent 
entièrement,  laissant  se  réunir  en  une  cavité 
commune  alvéoles,  infundibula,  lobules  même. 
Le  réseau  sanguin  si  riche  dans  le  poumon  sain 
est  singulièrement  appauvri  ;  ses  mailles  sont 
élargies  ;  les  sapillaires,  devenus  rectilignes 
par  étirement,  ont  un  calibre  très  diminué  ; 
beaucoup  s’obhtèrent  et  disparaissent  avec  les 
cloisons  qui  leur  servaient  de  support.  Le 
poumon  emphysémateux  est  anémique. 

Ces  altérations  sont  dues  à  la  perte  de  l’élas¬ 
ticité  pulmonaire.  Normalement,  le  poumon 
distendu  inspiratoirement  revient  à  son  volume 
de  départ,  comme  un  ressort  qui  se  détend, 
par  la  seule  vertu  de  son  élasticité  propre  et 
sans  l’intervention  de  muscles  expirateurs.  Le 
poumon  emphysémateux  ne  diminue  que  très 
imparfaitement  de  volume  durant  l’expira¬ 
tion,  parce  que  son  élasticité  est  amoindrie,  et 
parfois  très  amoindrie.  Cette  qualité  indis¬ 
pensable  à  son  bon  fonctionnement  que  pos¬ 
sède  le  poumon  sain  de  revenir  à  son  volume 
de  départ  après  avoir  été  distendu,  il  la  doit  à 
l’appareil  élastique  de  sa  charpente.  Connu 
depuis  Schrôder  Van  der  Kolk,  qni  a  découvert 
en  1845  les  fibres  élastiques  des  parois  alvéo¬ 
laires,  et  étudié  depuis  par  de  nombreux 
auteurs,  il  a  été  décrit  récemment  d’une  façon 
magistrale  par  Policard,  dans  le  beau  livre  qu’il 
vient  de  publier  sur  l’histophysiologie  du  pou¬ 
mon  (i).  Il  se  compose  non  seulement  d’un 
réseau  complexe  de  fibres,  les  unes  abon¬ 
dantes  et  fortes,  entourant  en  anneau  les  ori¬ 
fices  d’entrée  des  alvéoles,  les  autres  beau¬ 
coup  plus  grêles  et  moins  abondantes  que 
l’on  trouve  dans  les  parois  alvéolaires  elles- 

(i)  A.  Policard,  Pe  poumon,  structures  et  méca¬ 
nismes  à  l’état  normal  et  pathologique  (Masson  et  C», 
iqs8). 
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mêmes,  mais  encore  de  la  matière  unissante 
amorplie  qui  constitue  la  masse  principale  des 
cloisons.  «  Cette  substance  unissante  est  tenace 
et  élastique,  dit  Policard.  C’existence  de  sa 
capacité  élastique  peut  être  vérifiée  directe¬ 
ment.  Il  suffit,  au  micro-manipulateur,  de  tirer 
sur  cette  membrane,  de  l’étendre,  et  ensuite 
de  l’abandonner  à  eUe-même.  On  voit  qu’elle 
revient  à  sa  position  primitive.  » 

A  priori,  on  pourrait  se  figurer  que  dans 
l’empbysème,  dont  là  principale  caractéris¬ 
tique  est  tme  perte  plus  ou  moins  complète 
de  l’élasticité  pulmonaire,  on  doit  observer 
au,  microscope  des  altérations  évidentes  de 
l’appareü  élastique  du  poumon.  Et  l’on  a 
décrit  en  effet  la  raréfaction  des  fibres,  leur 
amincissement  et  même  leur  rupture  ;  on  a 
signalé  sur  leur  trajet  des  irrégularités  de  colo¬ 
ration,  un  état  pointillé  ou  fragmentaire.  Mais 
les  auteurs  les  plus  modernes  et  les  plus  com¬ 
pétents  se  montrent  très  réservés  sur  le  carac¬ 
tère  pathologique  et  même  sur  la  réalité  de  ces 
aspects.  Ea  rupture  des  fibres  est  expressé¬ 
ment  niée  par  Ametulle  dans  sa  thèse  clas¬ 
sique  (i).  Tendeloo,  qui  a  consacré  à  l’emphy¬ 
sème  des  études  si  pénétrantes  (2),  dit  en 
propres  termes  :  «  En  somme,  nous  pouvons 
admettre  que  jusqu’ici  ü  n’a  pas  été  observé 
sur  les  fibres  élastiques  des  poumons  emphysé¬ 
mateux  de  caractères  histologiques  pouvant 
rendre  compte  de  la  genèse  de  l’emphysème.  » 

Mais  ce  même  savant,  abordant  le  pro¬ 
blème  par  une  autre  voie  que  celle  de  l’histo- 
chimie,  est  arrivé  à  des  résultats  qui  l’ont 
éclairé  d’une  vive  lumière  (3).  Etudiant  sur  des 
tiges  de  caoutchouc  suspendues  verticalement 
les  effets  de  la  distension  produite  par  un 
poids  attaché  à  leur  extrémité  inférieure,  il  a 
vu  que,  si  la  distension  a  duré  un  temps  très 
court,  la  tige  de  caoutchouc  reprend,  aussitôt 
Hbérée,  sa  longueur  première.  Si  la  distension 
a  été  prolongée,  le  retour  à  la  normale  est  plus 
lent  à  se  produire.  Si  la  distension  est  plus 
prolongée  encore  ou  si  elle  est  plusieurs  fois 
répétée,  ce  retour  ne  se  produit  plus  que  d’ime 

(1)  P.  Ameuille,  Recherclies  sur  l'anatomie  patholo¬ 
gique  de  l’emphysème  pulmonaire  (G.  Jacques,  édit., 

(2)  N.-Ph.  Tendeloo,  Studien  über  die  Ursachen  der 
Tuugenkrankheiten  (Wiesbaden,  Bergmann,  édit.,  1902). 

(3)  N.-Ph;  Tendeloo,  Tungendehnung  und  Tunge- 
nemphysem  [Ergebn.  der  inneren  Mediz.  «.  Kinderheilk., 
vol.  VI,  1910,  p.  1-28). 


manière  incomplète,  et  l’allongement  reste 
définitif.  Il  est  fonction  directe  du  degré  et  de 
la  durée  de  la  distention.  C’est  ce  que  les 
physiciens  appellent  un  phénomène  d’hysté- 

Ee  tissu  élastique  nornial  des  mammifères 
et  de  l’homme  est-ü,  à  ce  point  de  vue,  assi¬ 
milable  au  caoutchouc  ?  Tendeloo  a  refait  les 
mêmes  expériences  sur  des  aortes  de  veaux 
ou  dé  jeunes  enfants,  suspendues  dans  une 
solution  saline  physiologique,  et  ü  a  obtenu 
exactement  les  mêmes  résultats.  Or  on  sait 
que  l’aorte  est  pourvue  d’un  abondant  tissu 
élastique  qiii,  par  ses  propriétés  histochi- 
miques  ne  se  distingue  en  rien  du  tissu  élas¬ 
tique  pulmonaire.  Celui-ci,  du  fait  de  la  struc¬ 
ture  aréolaire  de  l’organe,  ne  se  prête  pas  à  un 
même  dispositif  expérimental.  Mais  on  peut 
mesurer  chez  l’homme  vivant  le  temps  que 
mettent  les  poumons  distendus  par  un  effort 
respiratoire  excessif  et  prolongé  à  récupérer 
leur  capacité  normale.  E’effort,  en  effet,  accroît 
la  capacité  moyenne  par  augmentation  de  l’air 
résiduel,  comme  l’ont  montré  les  recherches 
de  Durig  (1903)  de  Bohr  (1906)  et  de  Hof- 
bauer  (1907).  Si  l’effort  a  été  de  courte  durée, 
cettè  augmentation  est  .éphémère  ;  elle  dis¬ 
paraît  aussitôt  que  l’effort  a  pris  fin.  Si  celui- 
ci  a  été  prolongé,  la  distension  pulmonaire  lui 
survit  plusieurs  heures  et  parfois  plusieurs 
jours. 

Ea  sommation  dans  le  temps  de  distensions 
successives  altère  le  tissu  élastique  pulmo¬ 
naire  .  d’une  façon  permanente  et  produit  sa 
distension  définitive  qui  est  précisément 
l’emphysème.  Cette  altération  des  éléments 
élastiques  n’a  pas  de  caractéristiques  histolo¬ 
giques  nettement  reconnaissables  tout  au 
moins  par  les  techniques  actuelles.  Mais  elle 
est  la  condition  même  des  modifications  si 
évidentes  que  subit  le  poumon  dans  son 
aspect  macroscopique  et  sa  structure  histo¬ 
logique,  comme  dans  son  fonctionnement 
physiologique. 

Ces  poumons  distendus,  de  capacité  moyenne 
considérablement  augmentée,  sont  encombrés 
d’rm  excès  d’air  résiduel,  car  celui-ci  a  an¬ 
nexé  pour  ainsi  dire  leur  air  de  réserve  dont 
la  quantité  est  devenue  insignifiante.  Ils  ne 
peuvent  subvenir  à  tm  supplément  de  travail 
musculaire  par  rm  approvisionnement  en  air 
complémentaire,  car  leur  marge  d’inspiration 
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est  limitée.  Ils  n’atteignent  jamais,  en  effet,  le 
volume  minimum  qui  est  celui  du  rèpos  expi¬ 
ratoire.  Ils  sont  constamment  en  position 
inspiratoire,  diaphragme  abaissé,  côtes  rele¬ 
vées  et  écartées.  Les  variations  de  capacité 
dues  à  l’air  courant  sont  les  seules  possibles 
et  elles  sont  elles-mêmes  diminuées.  Dans  ces 
conditions,  la  proportion  d’air  stagnant  dans 
l’appareil  respiratoire  augmente  aux  dépens 
de  l’air  renouvelable.  La  ventilation  pulmo¬ 
naire  est  compromise,  et  c’est  une  première 
cause  d’insuf&sance  respiratoire.  Il  en  est  tme 
autre  :  la  distension  des  alvéoles  entraîne 
celle  de  leur  réseau  capillaire  dont  le  calibre 
s’amincit  et  souvent  s’oblitère,  sans  parler  de 
la  disparition  d’une  partie  du  réseau,  liée  à  la 
disparition  des  cloisons  alvéolaires  elles-mêmes. 
Il  en  résulte  une  insuffisante  oxygénation  du 
sang  pulmonaire  et  une  insuffisante  élimina¬ 
tion  de  CO^. 

Tous  les  symptômes  cliniques  de  l’emphy¬ 
sème  dérivent  de  ces  altérations  fondamen¬ 
tales.  Et  tout  d’abord  la  dyspnée  perma¬ 
nente,  dont  le  type  est  caractéristique  ;  brièveté 
de  l’inspiration,  allongement  de  l’expiration 
qui  est  affaiblie  et  inconiplète  ;  impossibilité 
de  l’expiration  forcée  comme  de  l’inspiration 
profonde,  et  par  conséquent  de  l'adaptation  à, 
l’effort,  ce  qui  produit  la  cyanose.  C’est  éncore 
l’augmentation  de  volume  sur  tous  ces  dia¬ 
mètres  de  la  cage  thoracique  et  sa  déformation 
classique  en  tonneau. 

Les  signes  chniques  déterminés  par  les  divers 
procédés  d’exploration  sont  eux  aussi  la  consé¬ 
quence  directe  de  cette  perte  d’élasticité  par 
distension  et  hystérésis.  A  la  percussion,  c’est 
la  suppression  de  la  matité  précdrdiale,  et 
l’extension  vers  le  bas  de  la  sonorité  pulmo¬ 
naire.  A  l’auscultation,  c’est  la  diminution 
d’intensité  et  de  durée  du  murmure  vésiculaire 
inspiratoire  et  la  prolongation  du  silence  expi¬ 
ratoire  (r).  A  l’examen  radiologique,  on  cons¬ 
tate  l’élargissement  des  espaces  intercostaux, 
l’horizontalité  des  arcs  costaux,  l’abaissement' 
permanent  des  diaphragmes  en  position  inspi¬ 
ratoire,  leur  faible  courbure  et  l’amphtude 

(i)  Dans  le  langage  médical  courant,  on  rencontre  sou¬ 
vent  l’expression  «  respiration  humée  »  pour  désigner  ce 
signe  stéthacoustique.  Je  ne  sais  par  qid  elle  a  été  intro¬ 
duire,  mais  elle  ne  me  paraît  répondre  à  aucun  besoin. 
Daennec,  qui  a  décrit  le  premier  l’emphysème,  parle 
seulement  d’  «  affaiblissement  »  du  bruit  respiratoire, 
et  cela  dit  tout,  avec  une  clarté  parfaite. 
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extrêmement  réduite  de  leurs  mouvements, 
en  même  temps  que  la  transparence  exagérée 
des  champs  pulmonaires  dont  la  surface  est 
agrandie.  A  l’épreuve  spiroscopique,  la  capa¬ 
cité  vitale  est  diminuée.  Il  n’est  guère  d’ensem¬ 
ble  symptomatique  et  sémiologique  dont 
tous  les  éléments  représentent  avec  plus 
d’exactitude  cq  que  l’on  peut  déduire  logique¬ 
ment  de  l’altération  primitive  qui  en  est 
l’origine. 


La  sclérose  pulmonaire  pourrait,  dans  une 
certaine  mesure,  être  définie  en  prenant  le 
contre-pied  de  tout  ce  que  l’on  tient  pour 
caractéristique  de  l’emphysème.  En  règle 
générale,  «  il  s’agit,  dit  Maurice  LetuUe,  d’tme 
modification,  d'ordre  cicatriciel  et  presque 
toujours  irréductible,  d’tme  portion  du  tissu 
pulmonaire,  reconnaissable  à  une  augmenta¬ 
tion  de  consistance,  de  densité  et  de  poids  ». 
Le  tissu  pulmonaire  sclérosé  est  dur,  con¬ 
densé  ;  il  crie  sous  le  couteau  ;  pris  entre  deux 
doigts,  il  ne  crépite  pas.  La  surface  de  coupe, 
fisse,  brillante,  à  peine  humide,  ne  présente 
pas  à  la  vue  l’aspect  finement  spongieux  nor¬ 
mal  :  c’est  que  la  plupart  des  alvéoles  ont  dis¬ 
paru  et  qu’un  tissu  fibretrx  dense  a  pris  leur 
place.  Ce  tissu  induré,  privé  d’air,  est  rétracté  ; 
il  occupe  un  moindre  volume  que  le  tissu  pul¬ 
monaire  sain  auquel  il  s’est  substitué. 

Séquelle  permanente  des  affections  les  plus 
diverses,  la  sclérose  prdmonaire  est  tantôt 
étroitement  circonscrite;  tantôt  étendue  à  une 
portion  importante  d’un  poumon  ou  à  tm  pou¬ 
mon  tout  entier.  Il  est  rare  qu’eUe  atteigne 
les  deux  poumons.  Je  m’abstiens  volontaire¬ 
ment  de  mentionner  ici  les  aspects  histologiques 
très  variés  que  peut  prendre  la  sclérose,  dite 
encore  fibrose  ou  cirrhose  pulmonaire,  et  je 
n’entrerai  pas  dans  les  discussions  qu’ont 
soulevées  récemment  ses  rapports  avec  l’até¬ 
lectasie. 

•Ce  qui  importe  pour  l’objet  que  se  propose 
cette  étude,  c’est  de  mettre  en  valeur  la  dimi¬ 
nution  de  volume  du  parenchyme  pulmonaire 
sclérosé  en  même  temps  que  sôn  augmenta¬ 
tion  de  densité  et  que  son  imperméabilité  à 
.l’aif.  Alors  que  le  poumon  emphysémateux 
est  plus  volumineux,  distendu  par  l’air,  triais 
aussi  plus  léger  parce  qu’atrophié  dans  toutes 
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ses  parties  constituantes,  le  poumon  fibreux 
est  rétracté,  privé  d’air,  lourd  et  affecté  d’une 
h3rpertrophie  réelle  de  tout  son  appareil  fibreirx 
collagène. 

Iv’un  et  l’autre  ont  perdu  leur  élasticité, 
mais  de  façon  pour  ainsi  dire  opposée  :  alors 
que  le  poumon  emphysémateux  a  été  distendu 
au  point  de  ne  plus  pouvoir  revenir  à  son 
volume  normal,  le  parenchyme  fibreux  a  cessé 
d’être  extensible  ;  il  n’est  plus  déformable  par 
traction.  Il  est  rétracté  d’une  manière  défini¬ 
tive.  I^es  accumulations  de  fibres  élastiques 
que  l’on  voit  dans  certaines  scléroses  que 
M.  I/etulle  appelait  élastigènes  ne  changent 
rien  à  cette  altération  des  propriétés  physi¬ 
ques  du  parenchyme  que  détermine  la  sclé¬ 
rose.  M.  Pohçard  souligne  d’ailleurs  dans  son 
livre  «  ce  qu’a  de  choquant  au  point  de  vue 
histophysiologique,  l’idée  d’une  hypergenèse  de 
fibres  élastiques  précisément  en  des  points  où, 
toute  fonction  élastique  est  à  peu  près  sup¬ 
primée  ».  Et  il  se  demande  «  si  ces  accumula¬ 
tions  n’auraient  pas,  à  leur  origine  première, 
une  rupture  pathologique  des  fibres  élas- 
.  tiques  dans  une  certaine  zone  et  une  rétraction 
consécutive  des  fibres  rompues  et  cessant  d’être 
fixées  ». 

Ea  symptomatologie  de  la  sclérose  pulmo¬ 
naire  se  déduit  de  ces  altérations  fondamen¬ 
tales.  Elle  est  à  proprement  parler  nulle  lorsque 
la  sclérose  est  limitée  à  une  faible  portion  de 
l’organe,  à  l’un  des  sommets,  par  exemple, 
ou  aux  deux  sommets.  Il  faut  qu’un  lobe 
entier  ou  tout  un  poumon  soit  rétracté,  réduit 
de  volume,  rendu  inextensible  et  immobile 
par  la  sclérose  pour  que  des  symptômes  fonc¬ 
tionnels  se  manifestent  ;  encore  sont-ils  rare¬ 
ment  très  accentués  ;  la  dyspnée  est  très 
modérée,  sauf  dans  les  cas,  assez  exceptionnels 
dans  la  pratique  courante,  de  sclérose  étendue 
bilatérale.  Ce  qui  est  le  plus  frappant,  c’est  la 
déformation  thoracique,  le  «  rétrécissement  de 
poitrine  »,  comme  disait  Eaennec.  Ea  rétrac¬ 
tion  du  parenchyme,  sa  diminution  de  volume, 
qu’il  y  ait  ou  non  symphyse  pleurale  conco¬ 
mitante,  exerce  sur  la  cage  thoracique  et  sa 
charpente  osseuse  une  traction  centripète  ; 
l’hémithorax  affecté  est  réduit  sur  toutes  ses' 
dimensions  ;  les  côtes  et  les  espaces  intercos¬ 
taux  sont  affaissés,  leur  obhquité  est  exagérée  ; 
l’épaule  s’abaisse,  la  saillie  de  l’omoplate 
s’accentue  ;  une  scoliose  dont  la  convexité 


regarde  le  côté  sain  s’établit  ;  l’expansion 
inspiratoire  de  l’ hémithorax  malade  est  très 
diminuée,  parfois  même  complètement  sup¬ 
primée. 

Ees  signes  physiques  de  la  sclérose  pulmo¬ 
naire  se  sont  considérablement  enrichis  grâce 
à  l’exploration  radiologique.  E’examen  stétha- 
coustique  donne  quelques  renseignements  pré¬ 
cieux  :  le  parenchyme  pulmonaire  compact, 
vide  d’air,  nepeut  être  que  mat  ou  submat  à  la 
percussion.  Son  inexpansibihté,  son  imper- 
rnéabilité  à  l’air  ont  pour  conséquence  logique 
la  diminution  ou  la  suppression  du  murmure 
vésiculaire.  Mais,  d’autre  part,  le  parenchyme 
induré  et  dont  les  bronches  restent  ouvertes 
transmet  à  l’oreüle  le  bruit  respiratoire  glot- 
tique  sous  forme  d’un  souffle.  Si  la  trachée 
est  fortement  déviée  et  incurvée  vers  le  côté 
malade,  on  peut  même  percevoir  dans  le  som¬ 
met  tout  un  syndrome  pseudo-cavitaire  ; 
tympanisme  trachéal  de  Williams,  souffle  à 
timbre  caverneux.  Enfin  la  percussion  permet 
souvent  de  mettre  en  évidence  un  déplacement 
permanent  du  cœur  vers  le  côté  malade. 

Mais  l’examen  radioscopique  et  les  clichés 
radiographiques  que  l’on  prend  pour  en  fixer 
les  données  nous  infonnent  plus  complètement 
encore.  E’affaissement  unilatéral  du  squelette 
costal,  la  diminution  d’ouverture  de  l’angle 
que  font  les  arcs  postérieurs  des  côtes  avec  le 
rachis  sautent  aux  -yeux,  et  de  même  l’opacité 
du'  parenchyme  fibreux  çt  vide  d’air,  son 
faible  éclaircissement  inspiratoire  de  la  clavi¬ 
cule  au  diaphragme,  l’absence  du  phénomène 
de  l’illmifination  subite  du  sommet  pendant 
la  toux.  De  même  encore  la  situation  haute  et 
la  déformation  du  diaphragme  du  côté  malade, 
le  déplacement  statique  en  masse  du  médiastin 
et  du  cœur  qu’il  contient  vers  le  poumon 
fibreux,  et  souvent  sou  déplacetnent  cinéma¬ 
tique  périodique  vers  le  poumon  fibreux  pen¬ 
dant  l’inspiration,  vers  le  poumon  sain  pen¬ 
dant  l’expiration.  Enfin  l’attraction  et  l’incur¬ 
vation  de  la  trachée  vers  le  côté  malade  se 
voient  bien  mieux  à  l’écran  et  sur  le  cliché 
qu’elles  ne  se  laissent  deviner  par  l’examen 
stéthacoustique.  . 

Ce  sont  là  les  véritables  signes  radiologiques 
de  la  sclérose  pulmonaire,  beaucoup  plus  que 
les  prétendues  travées  scléreuses  décrites  avec 
tant  de  complaisance  et  qui  ne  sont  le  plus 
souvent  que  des  scissures  épaissies  ou  des 
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ombres  vasculaires.  «En  fait,  dit  Policard,, 
il  ne  semble  pas  que  l’on  possède  aujourd’hui 
des  docmnents  certains  prouvant  sûrement  que 
les  images  linéaires  ou  réticulaires  observées 
sur  l’écran  correspondent  à  des  cloisons  inter¬ 
lobulaires  ou  aux  travées  péribronchovascu¬ 
laires  épaissies.  Ea  rareté  des  autopsies,  la  dif- 
fictdté  de  superposer  exactement  l’image 
radiologique  avec  la  structure  anatomique  cor¬ 
respondante  font  que  nous  en  sommes  réduits 
aux  hypothèses.  » 

Il  va  sans  dire  que  les  signes  que  je  viens 
d’énumérer  ne  s’appliquent  qu’à  des  scléroses 
assez  étendues  pour  avoir  une  traduction  cli¬ 
nique  réelle.  De  petits  territoires  fibreux 
noyés  dans  un  parenchyme  sain  peuvent  tout 
au  plus  projeter  une  ombre  limitée  sur  un 
cliché  ;  ils  ne  sauraient  imprimer  à  la  statique 
et  à  la  cinématique  thoracique  une  modifica¬ 
tion  appréciable. 


Ni  la  sclérose  ni  l’emphysème  ne  naissent 
spontanément.  Chacun  de  ces  deux  états  est 
la  conséquence,  la  séquelle  d’un  état  patho¬ 
logique  antérieur,  et  leur  pathogénie  ne  les 
oppose  pas 'moins  que  leurs  lésions  et  leurs 
signes. 

Abstraction  faite  de  l’emphysème  cornpen- 
sateux  qui,  encore  une  fois,  n’a  pas  d’existence 
cünique,  l’emphysème  atteint  en  règle  géné¬ 
rale  la  presque  totalité  des  deux  poumons. 
Il  ne  peut  donc  être  déterminé  que  par  ime 
cause  agissant  sur  l’ensemble  de  l’appareü 
pulmonaire  pour  le  distendre.  D’asthme  bron¬ 
chique  vrai  est  un  des  moments  étiologiques 
les  plus  fréquents  de  l’emphysème  ;  c’est  là 
une  donnée  clinique  dont  le  médecin  a  mainte 
occasion  de  vérifier  l’évidence.  Comment  se 
produit  la  distension  pulmonaire  au  cours 
de  l’accès  d’asthme  ?  Ce  qui  caractérise  ana¬ 
tomiquement  l’accès,  c’est  le  rétrécissement  de 
la  lumière  des  bronchioles,  de  toutes  les 
bronchioles,  par  spasrne  de  leur  musculature 
lisse  et  par  gonflement  de  leurs  parois.  Il  en 
résulte  une  gêne  et  un  allongement  de  l’inspi¬ 
ration,  et  une  énergique  mise  en  jeu  des  mus¬ 
cles  striés  inspiratoires  et  de  leurs  auxiliaires. 
Mais  l’expiration  est,  elle  aussi,  gênée  et  allongée 
par  la  sténose  bronchiolique,  et,  avant  d’être 
achevée,  elle  est  interrompue  par  l’inspiration 
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suivante.  Il  pénètre  donc  plus  d’air  dans  les  • 
alvéoles  durant  l’inspiration  qu’il  n’en  sort 
pendant  l’expiration;  la  cage  thoracique  est 
dilatée  au  maximum  ;  les  poumons  sont  dis¬ 
tendus.  C’est  l’emphysème  aigu,  le  volumen 
pulmonwm  auctum  des  classiques.  D’accès 
passé,  cette  distension  cesse,  et  la  capacité  du 
poumon  redevient  normale  dans  im  délai  qui 
s’accroît  à  mesure  que  les  accès  se  répètent. 
Puis  vient  tm  moment  où  la  distension  demeure 
permanente  et  où  l’emphysème  chronique  est 
durablement  constitué. 

Ce  que  fait  l’asthme,  les  bronchites  à  répé¬ 
tition  sont  également  capables  de  le  faire,  soit 
qu’elles  s’étendent  aux  fines  ramifications 
bronchiques  —  ce  qui  n’est  pas  très  fréquent  • — 
soit  par  l’intermédiaire  des  efforts,  de  toux 
quinteuse  dont  elles  sont  l’occasion.  Mais  la 
toux  ne  produit  pas  tout  d’abord  la  distention 
des  poumons  dans  leur  ensemble.  Doin  d’empHr 
sous  pression  les  bases  pulmonaires,  ehe  les 
vide  d’air  au  contraire  et  diminue  la  capacité 
de  leurs  alvéoles  par  ascension  du  diaphragme, 
tandis  que  les  sommets  pulmonaires,  pendant, .  . 
la^enmture  de  la  glotte,  sont  violemment  - 
distendus  par  l’air  .expulsé  des  bases  et  font  _ 
hernie  au-dessus  de  la  première  côte.  Des  lan¬ 
guettes  pulmonaires  antérieures  sont,  'elles 
aussi,  gonflées  par  la  toux.  Da  répétition  de 
ces  distensions  chez  les  tousseurs  chroniques 
finit  par  déterminer  un  emphysème  durable 
des  régions  apicales  et  parasternales,  et  celui- 
ci,  amoindrissant  pour  sa  part  la  capacité 
respiratoire  totale,  oblige  le  sujet  à  approfondir 
ses  inspirations  au  moindre  effort  et  à  distendre 
secondairement  les  bases  de  ses  poxunons. 
D’emphysème  est  alors  généralisé.  Il  s’est 
constitué  pour  ainsi  dire  en  deux  étapes,  et  i! 
a  fallu  pour  cela  des  années. 

Da  cause  de  l’emphysème  réside  donc  en 
dehors  du  parenchyme  pulmonaire  ;  elle  est 
dans  l’arbre  bronchique,  et  dans  les  voies 
aériennes  supérieures  dont  l’arbre  bronchique 
est  une  dépendance  anatomique  et  patho¬ 
logique.  A  côté  de  l’asthme,  les  infections 
nasales  chroniques,  génératrices  de  bronchites 
à  répétition,  jouent  un  rôle  prépondérant.  Il 
s’y  ajoute  certaines  circonstances  profes¬ 
sionnelles  :  joueurs  d’instruments  à  vent, 
souffleurs  de  verre. 

Des  scléroses  pulmonaires  sont,  au  contraire, 
toujours  le  reliquat  d’affections  parenchyma- 
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teuses,  Elles  ne  sont  pas  dues,  comme  l'empliy- 
sème,  à  une  gêne  mécanique  de  la  fonction  respi¬ 
ratoire.  Elles  sont  la  séquelle  cicatricielle  d’une 
infection  ;  et,  comme  l’infection,  quel  qu’en 
soit  l’agent,  n’altère  généralement  qu’une 
partie  des  poumons,  les  scléroses  sont  le  plus 
ordinairement  limitées.  Ce  n’est  pas  à  dire 
qu’elles  ne  puissent  occuper  une  vaste  portion 
du- parenchyjne,  un  lobe  tout  entier  ou  même 
un  poumon  tout  entier,  comme  dans  les  fibroses 
succédant  à  la  pneumonie  ou  à  certaines 
broncho-pneumonies,  aux  grands  délabrements 
consécutifs  aux  abcès  du  poumon,  à  la  tuber¬ 
culose  même  ou  à  la  syphilis.  Mais  les  scléroses 
pulmonaires  bilatérales  étendues  sont  rares. 
Les  cas  les  plus  typiques  sont  déterminés  pat 
les  pneumokonioses. 

Je  ne  veux  pas  aborder  ici  l’étude  des 
diverses  variétés  de  sclérose  pulmonaire.  Mais 
je  voudrais  dire  un  tnot  de  cette  sclérose  des 
sommets  dont  on  fait  si  souvent  un  diagnostic 
fondé  sur  les  bases  les  plus  fragües.  Ne  méri¬ 
tent  vraiment  ce  nom,  en  général,  que  des 
tuberculoses  apicales  guéries  ou  abortives  dont 
les  signes  sont  presque  exclusivement  radio¬ 
logiques.  Il  s’agit  d’un  rétrécissement  d’un 
sommet  (ou  des  deux  sommets)  qui  est  diminué 
de  transparence  et  qui  ne  s’illumine  pas  à  la 
toux  parce  que,  rétracté,  il  a  perdu  sa  disten- 
sibilité  élastique.  Sur  un  cliché,  l’obscurcisse¬ 
ment  est  d’ordinaire  moins  homogène  qu’il  ne 
paraît  à  l’écran.  Il  y  a  souvent,  se  détachant 
sur  le  fond,  une  ou  plusieurs  calcifications. 
D’autres  fois,  les  calcifications  existent  seules 
et  le  parenchyme  circonvoisin  a  gardé  sa 
transparence.  Les  signes  stéthacoustiques, 

,  quand  il  en  existe,  se  bornent  à  une  diminution 
de  sonorité  à  la  percussion,  à  un  affaiblisse¬ 
ment  du  murmure  vésiculaire,  parfois  à  un 
léger  souffle  bronchique,  parfois  encore  à 
quelques  crépitations  atélectasiques  inspira¬ 
toires.  Les  symptômes  fonctioimels  sont  nuis. 
Cette  sclérose  apicale  n’est  pas  une  maladie. 
C’est  une  séquelle.  Elle  ne  détermine  ni  toux, 
ni  amaigrissement,  ni  dyspnée,  ni  tempéra¬ 
tures  anormales.  Si  ces  symptômes  existent, 
c’est  qu’ü  ne  s’agit  pas  de  sclérose,  mais 
d’une  tuberculose  demeurée  active.  Plus 
souvent  encore  ils  sont  dus  ■  à  tout  autre 
chose,  en  règle  générale  à  une  affection 
rhino-pharyngée  qu’on  ne  se  dorme  même  pas 
la  peine  de  rechercher,  tant  le  diagnostic  de 


sclérose  pulmonaire,  fût-ce  en  l’absence  de 
tout  signe  radiologique  ou  stéthacoustique,  de 
tout  antécédent  justificatif,  suffit  à  tout, 
explique  tout  et  paraît  un  motif  plausible  de 
proposition  de  réforme,  d’interraption  de  tra¬ 
vail,  de  pension  d’invalidité  et  d’envoi  en 
préventorium.  Et  si  l'on  veut  corser  le  dia¬ 
gnostic,  on  le  libelle  :  sclérose  et  emphysème 
des  sommets,  ou  scléro-emphysème  généra¬ 
lisé. 

Il  n’est  pourtant  pas  impossible  a  prion 
qu’un  même  sujet  ayant  guéri  jadis  d’une 
tuberculose  apicale  ou  bi-apicale,  et  en  conser¬ 
vant  les  séquelles  calcifiées,  ne  devienne  un 
jour  emphysémateux  sous  l’influence  d’une 
des  causes  habituelles,  asthme,  rhino-bron- 
chites  récidivantes,  bronchites  toxiques,  de  la 
distension  pulmonaire.  '  Mais  c’est  alors  une 
coïncidence,  assez  rare  d’ailleurs,  et  les  deux 
états  —  sclérose  cicatricielle  des  sommets,  em¬ 
physème  du  reste  des  poumons  —  ne  sont  pas 
sous  la  dépendance  l'un  de  l’autre. 

Dans  les  années  qui  suivirent  la  Grande 
Guerre,  on  voyait  aussi  parfois — ’êt  l’on  reverra 
peut-être,  hélas  !  —  des  victimes  des  gaz  de 
combat  qui  présentaient  une  singulière  intri¬ 
cation  d’emphysème  généralisé,  dû  à  l’inflam¬ 
mation  d’abord  aiguë,  puis  demeurée  chro¬ 
nique  de  leur  arbre  bronchique,  et  de  blocs 
de  sclérose  cicatricielle  consécutive  à  des 
foyers  de  broncho-pneumonie  déterminés  par 
le  poison.  Ici,  l’appellation  de  scléro-emph}'- 
sème  était  parfaitement  justifiée.  En  toute 
autre  circonstance,  il  faut,  je  crois,  tourner 
sept  fois  sa  langue  dans  sa  bouche  avant  de 
prononcer  à  la  suite  l’un  de  l’autre  ces  deux 
mots  qui  jurent  de  se  trouver  accouplés. 

Et  pourtant  la  sclérose,  lorsqu’elle  est 
étendue  à  une  notable  partie  des  deux  pou- 
fnons  (ce  qui  est  rare),  et  l’emphysème  géné¬ 
ralisé  lorsqu’il  est  très  accentué  aboutissent 
à  rme  même  étape  terminale,  qui  est  l’insuf¬ 
fisance  cardiaque.  Et  le  mécanisme  de  cette 
insuffisance  est  le  même  dans  l’un  et  l’autre 
cas  :  les  poumons  de  l’emphysème  extrême 
atteignent  une  limite  infranchissable  de  dis- 
tensibilité  inspiratoire,  celle  que  leur  oppose 
la  trame  conjonctive  dépUssée.  Les  poumons 
atteints  de  fibrose  bilatérale  rétractile  ont  de 
borme  heure  perdu  toute  disteiisibiiité  inspi¬ 
ratoire.  Ce  qui  cède  alors  à  la  tfactign  due  à 
l’élargissement  inspiratoire  de  la  cage  thora- 
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cique,  c’est,  chez  l’emphysématetix  comme 
chez  le  fibreux,  le  muscle  cardiaque  lui-même. _ 
Et  la  décompensation  circulatoire  est  annoncée 
longtemps  à  l’avance  par  un  sjmdrome  que  j’ai 
décrit  il  y  a  déjà  plusieurs  années,  et  qui  a 
pour  caractéristiques  le  phénomène  radio- 
scopiquement  constatable  delà  distension  ins¬ 
piratoire  du  cœur  associé  à  celui  de  la  dissocia¬ 
tion  respiratoire  de  la  pression  artérielle  sys¬ 
tolique  (i).  Mais  cette  concüiation  des  contra¬ 
dictoires  survenant  sub  fine  n’autorise 
nullement  à  confondre  en  cUnique  courante  la 
sclérose  et  l’emphysème. 


CANCER 

ET  ABCÈS  DU  POUMON 

P.  AMEUILLE  et  J.-M.  LEMOINE 

E’étude  pathologique  des  associations  d’ab¬ 
cès  et  de  cancer  pulmonaires  est  déjà  très 
amorcée,  si  elle  n’est  pas  achevée.  On  connaît 
bien  les  ramollissements  à  contenu  puriforme 
qui  se  font  dans  le  centre  de  certains  blocs  can¬ 
céreux  du  poumon,  et  dont  l’élimination  par 
les  bronches  laisse  derrière  elle  une  caverne 
cancéreuse.  Et  on  peut  discuter  à  leur  sujet 
en  opposant  deux  opinions  différentes  :  l’une, 
qu’il  s’agit  de  véritables  abcès  infectieux  qui  se 
sont  développés  en  plein  tissu  cancéreux; 
l’autre,  qu’ü  s’agit  de  nécrose  liquéfiànte  de  la 
masse  cancéreuse,  sans  que  l’infection  y  inter¬ 
vienne  autrement  que  par  tme  participation 
secondaire,  une  fois  la  nécrose  réalisée. 

On  connaît  aussiles  suppurations  pulmonaires 
vraies  qui  se  font  dans  le  poumon  cancéreux 
à  côté  des  masses  cancéreuses,  à  leur  contact 
on  en  dehors  d’elles.  EUes  ne  sont  qu’un  cas 
particulier  des  infections  secondaires,  suppu¬ 
ratives  ou  non,  qui  se  produisent  dans  un  grand 
nombre  d’organes  cancéreux,  pour  peu  qu’üs 
aient  quelque  cornmunication  avec  l’extérieur. 
Dans  les  poumons  cancéreux  elles  sont  fré- 
qnentes,  et  pas  tonjours  franchement  abcédées, 

(i)  E.  Rist,  Quelques  corrélations  fonctionnelles  entre 
le  poumon  et  le  cœur  {Annales  de  médecine,  t.  XVIII, 
1925,  p.  285-306J.  —  E.  Rist  et  J.  Walser,  I,a  disten¬ 
sion  inspiratoire  du  cœur  et  le  pouls  prétendu  para¬ 
doxal  (Ann.  de  t.  XVIII,  1925,  p.  307-327). 


18  Février  içjç. 

quelquefois  simples  pneumopathies  inflamma¬ 
toires  condensantes,  avec  ceci  de  particulier 
pour  le  poumon  que  ce  qu’on  appelle  générale¬ 
ment  cancer  du  poumon  est  surtout  un  cancer 
bronchique,  et  même  le  plus  souvent  un  can¬ 
cer  des  grosses  bronches,  des  bronches  souches, 
tandis  que  les  infections  qui  en  dépendent 
atteignent  le  parenchyme  pulmonaire,  et  sou¬ 
vent  dans  ses  parties  distales.  On  ,a  cet  étonne¬ 
ment  de  voir  parfois  un  petit  cancer  d’une 
bronche  souche  accompagné  d’énormes  lésions 
inflammatoires  condensantes  ou  suppurées 
et  alors  excavantes  du  parenchyme  pulmonaire. 

Ces  variétés  '  d’association  de  cancer  et 
d’abcès  dans  le  poumon  amèneront  des  grou¬ 
pements  de  symptômes  surprenants,  des  as¬ 
pects  cliniques  inattendus  dont  on  ne  com¬ 
prendra  le  sens  que  si  on  est  averti  d’avance. 
Et  on  aura  un  intérêt  pratique  à  réfléchir  sur 
ces  trois  formes  cliniques  de  cancer  du  poumon  : 

1°  Ees  faux  abcès  cancéreux  du  poumon  ; 

2°  Ees  cancers  bronchiques  révélés  par  des 
condensations  pulmonaires  inflammatoires  ; 

30  Ees  cancers  bronchiques  masqués  par  des 
abcès  pulmonaires. 

Faux  abcès  cancéreux  du  poumon .  — 
Connus  sous  des  noms  multiples  :  cancer  pul¬ 
monaire  à  forme  d’abcès  (Ameuille),  cavernes 
cancéreuses  du  poumon  (Ameuüle  et  Hugue- 
nin),  .cancer  primitif  du  poumon  à  type  d’abcès 
putride  (F.  Bezançon,  Azoulay  et  Duruy), 
cancer  du  poumon  à  type  d’abcès  (Sergent, 
KourUsky,  Imbert  et  Poumeau-DeliUe),  ils 
ont  été  l’objet  d’tm  travail  d’ ensemble  d’Olmer, 
Rouslacroix  et  Poinso.  Dans  tous  les  'cas,  il 
s’agit  de  cancer  du  poumon  à  centre  nécrosé 
largement,  liquéfié  et  évacué.  L’expectoration, 
la  sémiologie  physique  font  penser  qu’il 
s’agit  d’un  abcès.  Souvent,  on  fait  tme  inter¬ 
vention  au  moins  exploratrice.  A  son  défaut, 
l’autopsie  démontre  qu’ü  s’agit  d’une  caverne 
cancéreuse. 

Dans  ces  cas,  ou  bien  il  s’agit  de  l’extension 
parenchymateuse  d’un  cancer  bronchique,  et 
alors  l’exploration  bronchique  par  lipiodol  ou 
bronchoscopie  met  sur  la  voie  du  diagnostic, 
ou  bien,  ce  qui  est  moins  fréquent,  il  s’agit  d’un 
cancer  parenchymateux  sans  participation 
bronchique  ;  l’âge  du  sujet  fojiriiit  une  pré¬ 
somption,  mais  seules  la  thoracotomie  et  la 
pneumotomie  exploratrice  donnent  une  certi¬ 
tude. 
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Cancers  bronchiques  révélés  par  des 
condensations  pulmonaires  inflamma- 
toiresi  ^  Il  est  possible  que  des  condensa¬ 
tions  pulmonaires  inflammatoires  se  déve¬ 
loppent  au  contact  des  foyers  cancéreux,  à  leur 
voisinage  immédiat,  noyant  les  masses  can¬ 
céreuses  et  en  dissimulant  l’étendüe  réelle,  de 
telle  façon  qu’on  est  tenté  de  leur  attribuer 
un  volume  bien  supérieur  à  celui  qu’elles  ont 
en  fait. 

Mais  il  est  possible  aussi  que  des  condensa¬ 
tions  pulmonaires  inflammatoires  se  déve¬ 
loppent  dans  le  poumon  cancéreux,  sans  avoir 
auçun  contact  avec  les  masses  cancéreuses 
elles-mêmes.  En  étudiant  ces  faits,  Ameuille 
et  Fauvet  signalent  l’observation  d’un  cancer 
bien  localisé  de  la  bronche  gauche,  associé, 
radiologiquement,  à  une  condensation  du  lobe 
moyen  droit  que  l’on  avait  attribuée  également 
au  cancer,  bien  que  l’exploration  directe  mon¬ 
trât  les  bronches  normales  de  ce  côté.  A  l’au¬ 
topsie,  on  a  trouvé  le  cancer  de  la  bronche 
gauche  placé  comme  il  était  prévu,  et  Hmité 
à  cette  bronche  ;  mais  la  condensation  du 
lobe’  droit  était  due  à  un  foyer  de  pneumonie 
gangreneuse,  dans  laquelle  le  cancer  ne  jouait 
aucun  rôle  direct. 

De  telles  condensations  inflammatoires  ont 
plusieurs  destinées  possibles.  Elles  peuvent  se 
résorber  complètement,  comme  des  pneumo¬ 
nies  banales,  et  il  est  certain  que  des  conden¬ 
sations  pulmonaires  labiles  des  gens  âgés 
peuvent  masquer  un  cancer  bronchique.  Elles 
peuvent  aussi  persister  indéfiniment,  jusqu’à 
la  mort,  comme  dans  le  cas  cité  plus  haut,  et, 
si  le  diagnostic  de  cancer  bronchique  est  posé, 
on  aura  des  propensions  à  les  prendre  pour  des 
condensations  cancéreuses.  Enfin,  elles  peuvent 
se  nécroser,  se  liquéfier,  s’ulcérer  en  partie, 
réaUser  une  cavité  bien  visible  d’abcès  du 
poumon,  et  alors  la  maladie  se  présente  comme 
un  abcès  du  poumon  derrière  lequel  se  cache 
un  cancer.  C’est  l’instance  dont  il  va  être  parlé 
maintenant. 

Cancer  bronchique  masqué  par  un  abcès 
du  poumon.  —  Certains  abcès  du  poumon, 
survenant  chez  des  gens  âgés,  doivent  faire 
penser  à  la  possibilité  d’tm  cancer  bronchique, 
lésion  principale  dont  ils  ne  sont  que  les  satel¬ 
lites. 

Dans  une  observation  d’Ameuille,  J.-M. 
Lemoine  et  A.  Bellin,  on  avait,  par  l’examen 


radiologique,  découvert  une  opacité  excavée 
de  la  base  droite,  qui,  avec  l’ensemble  clinique 
dont  elle  faisait  partie,  menait  au  diagnostic 
d’abcès  du  poumon.  C'était  bien,  dû  reste, 
un  abcès  du  poumon  qu’avait  montré  le  cliché 
radiographique,  mais  la  bronchoscopie  a  fait 
découvrir  un  cancer  de  la  bronche  droite,  qui  ne 
fournissait  pas  de  signes  radiologiques  directs, 
qui  était  bien  sans  doute  là  cause  de  l’abcès, 
et  surtout  la  maladie  principale. 

L'observation  mérite  d’être  donnée  ici  en  détail  ; 
un  homme  de  quarante-neuf  ans,  cordonnier,  com¬ 
mence,  au  mois  de,  juin  1936,  à  se  sentir  fatisué.  Il 
tousse,  expectore  des  crachats  muco-purulents  sou¬ 
vent  teintés  de  sang  ;  il  a  même  deux  hémoptysies 
de  sang  pur.  Il  cesse  son.travail  et,  en  septembre  1936, 
parce  qu’il  a  la  fièvre,  entre  à  l’hôpital  de  Villeneuye- 
Saiut-Georges,  où  l’on  pense  à  une  pneumonie  tuber¬ 
culeuse,  et  où  l’on  s’étorme  de  ne  pas  trouver  de  ba¬ 
cilles  dans  les  crachats. 

Il  rentre  chez  lui  et  continue  à  cracher  des  cra¬ 
chats  muco-purulents  teintés  de  sang.  En  octobre  et 
eu  décembre  1937,  il  a,  eu  outre,  des  hémoptysies 

Il  entre  à  Cochin,  le  16  décembre  1937,  fatigué, 
amaigri  de  16  kilogrammes  en  un  an,  avec  douleur  et 
sensation  de  constriction  dans  la  poitrine  à  droite. 
Sa  température  avoisine  390. 

Comme  l’examen  physique  décèle  une  matité  nette 
de  la  base  droite,  avec  des  râles  bulleux  humides  et 
assez  gros,  comme  on  trouve  à  l’examen  radiologique 
une  opacité  massive  de  cette  base,  surmontée  d’une 
zone  arrondie  trop  claire,  avec  un  niveau  liquide,  on 
pense  à  un  abcès  du  poumon (fig.). Comme  le  malade  a 
eu,  vingt-quatre  ans  auparavant,  de  l’amibiase  intes¬ 
tinale,  on  pense  à  une  localisation  de  celle-ci  sur  le 
poumon,  mais  le  traitement  émétine-stovarsol  n’a 
absolument  aucune  action. 

Le/21  janvier  1938,  J.-M.  Lemoine  pratique  une 
première  bronchoscopie.  Après  aspiration  de  quelques 
sécrétions  dans  la  trachée  et  les  bronches,  il  trouve 
dans  la  bronche  maîtresse  droite,  près  de  l'orifice  de 
la  bronche  moyenne,  un  bourgeon  jaunâtre  situé  sur 
la  face  interne  et  antérieure  de  la  bronche  souche.  Ce 
bourgeon  gêne  la  vision  des  bronches  inférieures. 
Comme  il  saigne  abondamment  au  contact,  on  ne  peut 
faire  une  biopsie  dans  cette  séance,  d'autant  plus  que 
le  malade,  fatigué,  arythmique,. nous  a  demandé  une 
intervention  brève.  Mais  il  se  prête  de  très  bonne 
grâce,  ultérieurement,  à  deux  autres  bronchoscopies 
au  cours  desquelles  est  fait  un  prélèvement  dont  nous 
vous  présentons  la  coupe  microscopique.  Il  s’agit  d’un 
épithélioma  baso-cellulaire. 

Le  malade  continue  à  tousser,  à  cracher  du  pus  et 
du  sang,  à  maigrir  ;  il  est  toujours  arythmique  et 
fatigué. 

Il  meurt  le  16  mai  1938,  deux  ans  après  le, début 
apparent. 

A  l’autopsie  du  poumon  droit,  nous' trouvons  une 
cavité  dl  abcès  qui  occupe  tout  le  lobe  moyen  ;  le 
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lobe  inférieur  est  induré  et  creusé  d'abcès  multiples, 
dont  l’un,  plus  important,  placé  près  du.  hile,  comtnu- 
nique  largement  avec  l'abcès  du  lobe  moyen.  Dans  le 
lobe  supérieur,  il  n'y  a' d'anormal  qu'un  nodule  intra¬ 
pleural  gros  comme  une  cerise,  formé  uniquement 
d'épithélioma  spino-cellulaire  à  globes  cornés. 

La  muqueuse  de  la  partie  inférieure  de  la  trachée, 
sur  sa  moitié  droite,  est  épaissie,  et  se  continue  par 
im  épaississement  analogue  de  la  bronche  droite. 
On  trouve  des  bourgeons  peu  volumineux  dans  la 
bronche  maîtresse  droite,  au-dessous  de  l’abouchement 
de  la  bronche  du  lobe  supérieur  ;  un  centimètre  plus 
bas,  la  bronche  se  perd  dans  les  cavités  d'abcès  signa¬ 
lées  plus  haut. 

Le  médiastin,  au  voisinage  de  la  bronche  droite, 
le  long  de  la  moitié  droite  de  l’ œsophage,  et  même  dans 
sa  partie  inférieure,  au  voisinage  du  péricarde  et  de 
la  veine  cave  inférieure,  est  envahi  par  des  masses 
cancéreuses  blanches  lardacées. 

Des  coupes  microscopiques  montrent  l’envahisse¬ 
ment  de  la  bronche,  du  médiastin,  des  tuniques  muscu¬ 
laires  de  l'œsophage  par  des  coulées  d’épithélioma 
malpighien  typique,  avec  quelques  globes  cornés. 

En  revanche,  l'examen  microscopique  de  la  paroi 
de  l’abcès  n'y  montre  aucune  formation  néoplasique, 
ni  aucune  image  de  tuberculose. 

Chez  ce  malade,  on  avait  donc  fait  au  début, 
faute  d’examen  suffisant,  le  diagnostic  .d’abcès 
chronique  du  poumon. 

Ce  diagnostic  était  légitime,  pour  ce  qui 
apparaissait  sur  l’image  radiologique,  et  l’au¬ 
topsie  l’a.  démontré. 

Il  était  incomplet,  puisque  la  bronchoscopie 
avec  biopsie  d’abord,  l’autopsie  plus  tard,  ont 
montré  qu’il  s’agissait  aussi  et  avant  tout  d’un 
cancer  de  la  bronche  souche. 

Il  ne  faut  pas  croire  que  cette  observation 
représente  une  éventualité  exceptionnelle. 
NatmreUement,  les  suppurations  ptdmonaires 
accompagnant  le  cancer  sont  fréquentes. 
R.  Kramer  et  L.-M.  Som  en  trouvent  14  fois 
sur  100  cas  de  cancer  du  poumon  venu  à  l’au¬ 
topsie.  Six  fois  le  diagnostic  d’abcès  putride 
du  poumon  avait  été  posé  pendant  la  vie. 
Re  cancer  bronchique  était  ultérieurement 
découvert  par  bronchoscopie.  A  l’autopsie, 
dans  trois  des  six  cas,  on  trouve  du  cancer 
dans  la  paroi  de  la  cavité,  mais,  dans  les  autres 
cas,  il  s’agit  d’tme  paroi  d’abcès  simple,  associé 
à  un  cancer  bronchique. 

Cette  fréquence  .de  l’association  abcès- 
cancer  peut  être  envisagée  d’un  autre  point  de 
vue  ;  chez  un  sujet  observé  à  l’âge  du  cancer, 
au  voisinage  de  la  cinquantaine,  et  chez  le¬ 
quel  on  pose  le  diagnostic  d’abcès  du  pou¬ 
mon,  au  nom  de  la  sémiologie  fonctionnelle. 
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et  surtout  de  l’apparence  radiologique,  il  ne 
faut  jamais  émettre  •  ce  diagnostic  qu’avec 
réserve,  en  se  disant  que  l’abcès  du  poumon  a 
une  chance  sur  trois  d’être  un  cancer  abcédé, 
ou  un  abcès  vrai  qui  masque  un  cancer  bron¬ 
chique  inapparent. 

Ce  sont  à  peu  près  les  conclurions  auxquelles 
arrivait  déjà  S.  Yankauer  en  iqaq. 

Conséquences  pratiques.  —  Il  paraît 
bien  certain  que  certains  cas  pathologiques 
qui  se  présentent  comme  des  abcès  pulmonaires 
bien  francs,  bien  caractérisés  cliniquement,  sont 
des  cancers  excavés  à  forme  d’abcès,  ou  encore 
des  abcès  véritables  juxtaposés  à  un  cancer 
inapparent  des  bronches,  et  causés  par  lui. 
Avec  les  méthodes  d’examen  modernes,  dont 
la  plus  digne  de  confiance  est  l’examen  radio¬ 
logique,  on  pourra  voir  très  nettément  l’abcès, 
sans  voir  le  cancer,  s’il  est  situé  dans  une 
bronche.  Comme  y  a  encore  insisté  récemment 
A.  Béclère,  avec  toute  l’autorité  qui  s’attache 
aux  paroles  du  créateur  de  la  radiologie  vis¬ 
cérale,  ce  qu’on  appelle  communément  can¬ 
cer  du  poumon  étant  le  plus  souvent  un  cancer 
bronchique,  il  échappera  toujours  à  l’examen 
radiologique  simple,  puisque  celui-ci  n’a  aucun 
pouvoir  de  démonstration  pour  les  bronches_, 
sauf  injection  dans  celles-ci  d’unliquide  opaque. 

Donc  ces  cancers  bronchiques  échapperont 
aux  examens  même  radiologiques  de  routine 
qui  montreront  seulement  l’abcès,  plus  facile¬ 
ment  accessible  à  ces  examens.  Dans  quelles 
circonstances  déclenchera-t-on  donc  les  exa¬ 
mens  complémentaires  plus  compliqués  et  plus 
difficiles  ?  On  voudrait  pouvoir  dire  dans  tous 
les  cas,  car  il  semble  bien  que  tout  abcès  peut 
tirer  bénéfice  d’une  bronchoscopie,  mais  ces 
examens  sont  nn  peu  plus  difficiles  à  supporter 
qu’un  simple  «  coup  d’oreille  »  et  «coup  d’écran». 
Ils  prennent  beaucoup  de  temps.  Dans  bien 
des  cas,  on  peut  hésiter  à  les  faire.  Mais  on  sera 
impardonnable  de  ne  pas  les  pratiquer  dans 
un  cas  d’abcès  du  poumon  survenant  au  voi¬ 
sinage  de.  la  cinquantaine. 

Que  faudra-t-il  faire  alors,  pour  étudier  les 
bronches?  Une  bronchographie  lipiodolée? 
Sans  doute,  et  Huguenin  a  bien  montré  quels 
signes  de  haute  valeur  elle  fournit  dans  les 
cancers  bronchiques.  Mais  il  faut  surtout  faire 
toujours  tme  bronchoscopie.  Entre  des  mains 
expertes, 'c’est  une  intervention  très  suppor¬ 
table,  si  supportable  que  jamais  un  malade 
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nous  en  a  refuse  d  autres.  Eue  a  1  avantage  de 
montrer  directement  à  la  vue  les  lésions  si¬ 
tuées  à  l’intérieur  des  bronches.  Elle  permet 
d’en  faire  une  biopsie,  et  par  conséquent,  en 
cas  de  cancer,  d’obtenir  la  certitude  qu’aucun 
autre  moyen  ne  peut  donner.  C’est  seulement 
depuis  qu’on  la  fait  systématiquement  qu’on 
a  pu  connaître  ces  curieux  cas,  dont  nous  ve¬ 
nons  de  parler,  de  cancer  bronchique  masqué 
par  un  abcès  du  poumon. 

Possibilités  de  traitement.  —  Un  abcès 
du  poumon  associé  à  un  cancer  bronchique 
paraît  a  priori  placé  au  delà  des  ressources 
de  l’art.  Ce  n’est  guère  que  po’ur  avoir  mécon¬ 
nu  cette  association  qu’on  est  quelquefois 
intervenu  sur  des  abcès  du  poumon  qui  pa¬ 
raissaient  isolés,  qu’on  les  a  ouverts  et  drainés, 
avec  des  résultats  tôt  ou  tard  fâcheux. 

Ceux  qui  abordent  méthodiquement  les 
abcès  du  poumon  par  exploration  bronchique, 
avec  l’espoir  de  faire  par  cette  voie  une  aspi¬ 
ration  qui  pourra  être  bienfaisante,  tomberont, 
si  c’est  le  cas,  sur  un  cancer  bronchique  éven¬ 
tuel.  Celui-ci  d’ailleurs  ne  sera  pas  toujours 
d’un  volume  à  empêcher  une  aspiration  bron¬ 
chique  qui  peut  être  bienfaisante. 

Ee  seid  traitement  logique  serait  l’exérèse. 
11  n’est  pas  certain  qu’elle  soit  toujours  im¬ 
possible.  On  connaît  au  moins  un  cas  de  can¬ 
cer  ulcéré,  de  caverne  cancéreuse,  extirpé  avec 
succès,  avec  guérison.  Il  appartient  à  Sauer- 
brück,  et  les  diverses  étapes  radiologiques  de 
son  histoire  sont  figurées  dans  le  manuel  de 
radiologie  thoracique  de  Chaoul.  On  ne  voit 
pas  pourquoi  il  serait  impossible  d’extirper 
d’un  seul  tenant  l’abcès  pulmonaire  et  le  can¬ 
cer  bronchique  qui  l’a  causé,  pour  peu  que  celui- 
ci  ne  soit  pas  trop  près  de  la  bifurcation  bron¬ 
chique.  Cela  supposerait  probablement  des 
éxérèsés  énormes,  une  pneumonectomie  totale, 
et  pratiquée  dans  des  conditions  spécialement 
défavorables,  à  cause  de  l’abcès  pulmonaire. 
Mais  la  gravité  de  cette  association  abcès- 
cancer  est  telle  qn’elle  paraît  légitimer  tonte 
intervention  thérapeutique,  même  des  plus 
risquées,  si  elle  apporte  seulement  quelques 
chances  de  succès. 


EN  DEHORS 
DE  LA.  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 

Pierre  PRUVOST, 

Mlle  AUBIN  et  DEPIERRE 

On  connaît  bien,  au  cours  de  la  tuberculose, 
ces  lésions  d’emprunt,  ces  épiphénomènes  qui 
correspondant  tantôt  à  de  la  splénopneumonie, 
tantôt  à  de  l'atélectasie,  se  surajoutent  à  la 
lésion  vraie,  spécifique,  et  en  amplifient  l’éten¬ 
due  de  manière  excessive.  Elles  font  croire  à 
une  lésion  considérable,  alors  que  la  vraie 
lésion  est  limitée,  relativement  petite,  les 
manifestations  d’emprunt  pouvant  disparaître 
rapidement  en  laissant  subsister  le  noyau 
central. 

En  dehors  de  la  tuberculose,  pareilles  mani¬ 
festations  se  rencontrent,  dont  l’intérêt  appa¬ 
raît  immédiatement  comme  primordial  du 
point  de  vue  diagnostique,  pronostique  et 
même  thérapeutique. 

Dans  ce  même  journal,  MM.  Benda  et  Mol¬ 
lard,  après  avoir  étudié  l’infiltration  périfocale 
au  cours  de  la  tuberculose  (épituberculose)  (i), 
ont  rappelé  que  des  réactions  analogues  se 
rencontraient  en  dehors  de  la  tuberculose  ; 
ils  .  rangent  sous  le  terme  d’épipneumopathies 
ces  différentes  manifestations  (2). 

Notons  d’ailleurs  que  ces  lésions,  assez  di¬ 
verses  du  point  de  vue  anatomique,  peuvent 
siéger  soit  autour  du  foyer  spécifique,  soit  à 
côté  de  lui,  en  s’étendant  plus  ou  moins  loin, 
soit  même  parfois  du  côté  opposé,  tout  dépen¬ 
dant  du  processus  envisagé. 

Tantôt,  en  effet,  il  s’agit  de  réactions  fluxion- 
naires,  congestives,  œdémateuses  ou  pneumo¬ 
niques  autour  de  la  lésion  ;  tantôt  il  s’agit  de 
réactions  à  distance  ayant  leur  point  de  départ 
au  centre  même  du  foyer,  la  bronche  étant 
obstruée  ou  servant  de  passage  pour  des  em¬ 
bolies  cellulaires  ou  microbietmes  diverses. 

Quelques  exemples,  qui  n’ont  pas  la  préten¬ 
tion  d’être  complets  et  que  nous  prendrons 
parmi  nos  observations,  nous  permettront 
d’illustrer  à  nouveau  cette  donnée. 

(1)  Paris  médical,  4  janvier  1936,  et  Presse  médicale, 
!«'■  janvier  1936. 

(2)  Paris  médical,  15  février  1936. 


i68 


PARIS  MEDICAL 


.  —  L’image  pathologique  qu’On  aper¬ 
çoit  est  souvent  disproportionnée  par 
rapport  à  l’étendue,  à  l’aspect,  à  la  den¬ 
sité  de  la  vraie  lésion. 

a.  C’est  ainsi  que,  dans  certains  cas,  la  lésion 
initiale  n'est  pas  visible  radiologiquement  et  que, 
subitement,  le  lieu  du  foyer  est  révélé  par  des 
complications  pleuro-pulmonaires  plus  ou  moins 
étendues  donnant  lieu  à  des  signes  stéthosco¬ 
piques  et  à  des  images  radiologiques  nettes  dans 
la  même  région  de  l’ hémithorax. 

Des  faits  de  ce  genre  sont  bien  connus  au 
cours  des  dilatations  des  bronches,  qui,  au 
début  de  leur  évolution,  ne  sont  guère  visibles 
sans  opacification  lipiodolée.  Da  répétition 
de  tels  accidents  dans  la  même  région  attire 
l’attention  dans  cet  ordre  d’idées  et  fait  penser 
à  une  lésion  d’emprunt  révélatrice  d’une  ectasie 
bronchique  circonscrite  jusque-là  méconnue. 

Dans  l’asthme,  il  n’est  guère  habituel  d’aper¬ 
cevoir  des  images  en  foyer,  sauf  dans  des  cas 
particuliers  où  existent  'de  vieilles  lésions 
scléreuses.  Or,  tout  dernièrement,  MM.  Gemez 
et  Breton  (i)  ont  signalé  combien  l’explora¬ 
tion  radiologique  était  instructive  :  en  effet, 
des  lésions  d’emprunt  peuvent  revêtir,  chez  les 
asthmatiques,  la  forme  d’un  infiltrât  localisé 
et  fugace  qui  apparaît  brusquement  et  dis¬ 
paraît  assez  f  ite  en  quelques  jours.  Quand  de 
telles  manifestations  s’accompagnent  d’éosi¬ 
nophilie  sanguine,  il  est  permis  de  les  faire 
rentrer  dans  le  cadre  du  syndrome  de  Dôffler. 
Elles  ne  signifient  pas  d’ailleurs  qu’on  soit  en 
présence  d’une  lésion  tuberculeuse,  car  bien 
des  asthmes  nte  sont  pas  tuberculeux,  et  ce 
syndrome  a  été  noté  chez  des  sujets  dont  la 
cutiréaction  était  négative.  Tout  se  passe 
comme  si  ce  syndrome  extériorisait  simple¬ 
ment  im  état  allergique,  comme  s’il  y  avait  eu 
contracture  localisée  de  la  musculature  bron¬ 
chique  dans  un  domaine  circonscrit  avec  rétré- 
cissement  de  la  lumière  et  peut-être  atélectasie 
secondaire. 

b.  Dans  d’autres  cas,  c’est  une  lésion  déjà 
existante,  visible  et  audible,  qui  se  traduit  par 
un  foyer  ou  une  image  beaucoup  plus  étendue 
que  le  foyer  réel. 

Tout  dernièrement,  une  illustration  de  cette 
donnée  était  fournie  par  des  observations  de 
pneumonie  traînante.  Dans  les,  cas  signalés 

(i)  Soc.  méd.  du  Nord,  25  mars  1938,  et  Paris  médi¬ 
cal,  25  juin  1938. 
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par  MM.  Debré,  Lamy  et  Marie  d’une  part  (2), 
par  MM.  Ameuille  et  Canetti  d’autre  part  (3), 
on  voyait  se  surajouter,  au  foyer  de  pneumonie, 
un  foyer  secondaire  de  collapsus  ou  d’atélec¬ 
tasie.  Dans  celui  de  M.  Debré  et  de  seS  colla¬ 
borateurs,  l’opacité  s’était  accrue  considéra¬ 
blement  après  une  première  phase  de  pneu¬ 
monie  normale  ;  elle  aurait  pu  faire  croire  à 
une  extension  du  processus  pneumomquê  : 
en  réalité,  il  ne  s’agissait  que  d’une  lésion  d’em¬ 
prunt,  d’une  zone  atélectasique  accompagnée 
de  rétraction,  qui  fit  d’ailleurs  sa  preuve  par  sa 
guérison  brusque  et  le  nettoyage  radiologique 
très  rapide. 

Bien  d’autres  exemples  pourraient  être  signa¬ 
lés,  et  de  telles  lésions  ont  été  observées  au  cours 
du  cancer  bronchique,  de  la  maladie  de  Hodg¬ 
kin,  des  kystes  aériens,  représentées  tantôt 
par  des  foyers  d’hépatisation  ou  de  spléno¬ 
pneumonie,  tantôt  par  des  foyets  d’atélectasie, 
tantôt  par  des  foyers  abcédés  secondairement. 

Nous  voudrions,  à  ce  propos,  rapporter  quel¬ 
ques  observations  personnelles  qui  nous  pa¬ 
raissent  instructives,  en  en  tirant  des  déduc¬ 
tions  pratiques  et  générales. 

II.  —  La  superposition,  dans  une  même 
image  radiologique,  d’un  foyer  initiai 
et  d’unè  lésion  d’emprunt  montrent 
combien  le  diagnostic  de  la  nature  des 
lésions  est  la  plupart  du  temps  impos¬ 
sible. 

Le  rappel  des  faits  précédents,  plus  ou  moins 
récents,  laissait  entrevoir  l’intérêt  d’une 
telle  donnée.  Les  observations  qui  vont  suivre 
illustreront  encore  celle-ci. 

a.  Lésions  d’emprunt  et  kyste  aérien. 
—  Dans  l’évolution  des  kystes  aériens,  il  peut 
y  avoir  des  mamfestations  assez  diverses. 
Nous  n’avons  pas  en  vue  ici  ces  images  hydro¬ 
aériques  qui  prêtent  à  des  erreurs  de  diagnos¬ 
tic.  C’est  amsi  que  certains  kystes  remplis  de 
sérosités  ou  de  pus  sont  pris  pour  des  hydro- 
mu  pyopneumothorax  partiels,  pour  des  ca¬ 
vernes  ou  des  abcès.  Il  n’y  a  pas  de  lésions 
d’emprtmt  dans  de  telles -circonstances,  mais 
erreur  d’interprétation. 

Dans  l’observation  que  nous  avons  signalée 
avep  Roy,  Meyer  et  Depierre  (4),  au  contraire, 
il  s’agissait  d’une  lésion  d’emprunt,  d’un  foyer 

.(2)  Soc.  méd.  hâp.,  7  janvier  193S. 

(3)  Soc.  méd.  hôp.,  14  octobre  1938. 

(4)  Presse  médicale,  19  nov.  1938. 


figure,  précédente,  correspond  bien  au  lobe  supérieur  et 
antérieur  (fig.  3).  (Pruvost.) 
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de  congestion  qui  traduisait  une  réaction  paren¬ 
chymateuse  périkystique  et  masquait  momen¬ 
tanément  le  kyste  sous-jacent. 

Chez  cét  enfant,  nne  ombre  opaque,  à  contour  diffus, 
était  notée  dans  la  région  de  l'aisselle  droite,  sous  la 
clavicule  ;  elle  s'accompagnait  de  signes  généraux, 
fonctionnels  et  physiques  faisant  penser  à  une  pneu¬ 
mopathie  aiguë.  Sa  guérison  fut  rapide  et  suivie  d'un 
nettoyage  radiologique  partiel.  Ce  qui  était  la  lésion 
d'emprunt,  la  lésion  opaque  disparut.  Mais,  au  même 
endroit,  per.si.sta  une  image  annulaire  typique  dekj-ste 
aérien,  aussi  bien  sur  les  radiographies  ordinaires, 
prises  de  face  et  de  profil,  que  sur  les  tomographies. 

L’infection  momentanée  de  ce  kyste  avait  provoqué 
des  lésions  de  voisinage  analogues  à  celles  que  nous 
signalions  an  début  à  propos  des  dilatations  des 
bronches.  On  sait  d'ailleurs  les  analogies  qui  existent  . 
entre  ces  deux  affections  (i).- 

Reportons-nous,  d’autre  part,  à  l’observa¬ 
tion  que  nous  avons  publiée  avec  Rymer, 
Isch-Wall  etvSmemama(2).  Nous  nous  croyions 
en  présence  d’un  abcès  du  -poumon  du  lobe 
supérieur  droit  avec  opacité  non  homogène  de 
toute  cette  région  et  images  hydro-aériques. 
Or,  malgré  l’état  alarmant,  les  signes  d’infec¬ 
tion  généralisée,  la  suppuration  se  tarit,  et 
le  lobe  supérieur  se  nettoya  très  rapidement  et 
spontanément,  laissant  apercevoir  quelques 
formations  kystiques  infectées,  à  contours  assez 
fins,  autour  desquelles  s’était  produite,  une 
réac^-'on  parenchymateuse  beaucoup  plus  vio¬ 
lente  que  la  précédente,  non  seulement  avec 
hépatisation,  .  mais  avec  suppuration.  Ici 
encore,  cette  lésion  d’emprunt  disparue,  la . 
vraie  lésion  masquée  par  elle  se  révélait  sur  le 
film. 

Dans  un  autre  ordre  d’idées,  il  est  une 
lésion  d’emprunt  tout  à  fait  différente  qui  est 
susceptible  de  révéler  ou  de  masquer  un  kyste 
aérien  :  c’est  le  pneumothorax  spontané  bénin, 
à  répétitions  ou  non  :  nous  disons  lésion  d’em¬ 
prunt  parce  que,  pendant  les  premiers  temps 
tout  au  moins,  ce  pneumothorax  est  tellement 
prédominant  qu’il  paraît  constituer  toute  la 
lésion,  alors  qu’il  n’en  constitue  qu'une  compli¬ 
cation  évolutive.  MM.  Mariano  .Castex  et 
Mazzei  insistaient  encore  tout  récemment  sur 
l’intérêt  de  telles  manifestations  (3). 

b.  Lésions  d’emprunt  et  cancer  broncho¬ 
pulmonaire.  —  C’est  peut-être  à  propos  du 
cancer  broncho-pulmonaire,  et  en  particulier 

(1)  P.  PRUVOST,  Encyclopédie  médico-chirurgic.,  Kystes 

(2)  Presse  médicale,  20  juin  1936. 

(3)  Afch.  médico-chirurg.  de  Vapp.  respirai.,  n'  i,  1937. 


à  propos  du  cancer  sténosant  de  bronches 
souches  (4),  que  les  lésions  d’emprunt  ont  été 
signalées  avec  le  plus  de  fréquence.  Le  profes¬ 
seur  É'mile  Sergent  (5)  et  sea  collaborateurs 
se  sont  étendus  à  maintes  reprises  sur  le  fait 
que  la  symptomatologie  des  cancers  primitifs 
du  poumon  était  avant  tout  une  symptoma¬ 
tologie  d’emprunt  pulmonaire  et  pleurale. 

Si  nous  envisageons  le  problème  surtout  du 
point  de  vue  radiologique,  ü  faut  donc  se  rap¬ 
peler  le  fait  suivant.  Si  un  foyer  plus  ou  moins 
considérable  correspond  bien,  dans  certains 
cas,  à  une  masse  iréoplasique  abcédée  ou  non, 
ayant  envahi  peu  à  peu  les  tissus  voisins, 
comme  des  exemples  en  ont  été  donnés  par 
M.  Huguenin  et  d’autres  auteurs,  il  est  d’autres 
foyers  qui  revêtent  souvent  une  forme  ana¬ 
logue  et  qui  ne  correspondent  nullement  à  la 
masse  néoplasique  elle-même.  Nous  avons 
vu  des.  formes  arrondies,  en  plein  hémithorax, 
qui  donnaient  l’impression  d’un  foyer  cancé¬ 
reux  et  qui  n’étaient,-  en  réahté,  qu’un  foyer 
secondaire  d’atélectasie  abcédé  ou  non.  Tous 
les  types  de  lésions  peuvent  se  voir,  depuis  la 
pneumonie  chronique  jusqu’à  l’atélectasie  et 
la  suppuration. 

Le  cancer  sténosant  des  bronches  n’est 
d’aiUeurs  pas  le  seul  à  provoquer  de  telles 
lésions  d’èmprunt,  et  dernièrement  MM.  Flan- 
din.  Escalier  et  Joly  rapportaient  l’observation 
d’un  cancer  médiastino-pulmonaire  qui  s’était 
révélé  par  des  lésions  à  topographie  lobaire 
simulant  une  pneurhonie  et  réalisant  un  aspect 
comparable  à  celui  des  formes  pneumoniques  du 
cancer  des  bronches  décrites  par  Peter  Kerley. 

A  distance  d’mr  cancer  broncho-hilaire 
ou  médiastinal  peuvent  donc  se  développer 
des  lésions  plus  ou  moins  considérables,  des 
condensations  non  cancéreuses,  qui  noient  les 
masses  cancéreuses  et  en  dissimulent  l'étendue 
vraie.  MM.  Ameuüle  et  Fauvet  (6)  en  ont 
apporté  de  curieuses  observations  et,  à  ce  pro¬ 
pos,  üs  ont  montré  que  ces  condensations,  lors¬ 
qu’elles  étaient  rétractües,  n’étaient  pas  fatale¬ 
ment  la  traduction  d’rme  atélectasie. 

De  telles  condensations  peuvent  se  compU- 

(4)  M.  CaiRAY,  Guy  Albot  et  R.  Jame,  Presse  médi¬ 
cale,  5  juillet  1933-  .  • 

(5)  Professeur  Émile  Sergent,  TFourestier  et 

Paillas,  Journ.  de  méd.  et  de  chirurgie  pratiques,  10  no¬ 
vembre  1937.  —  Professeur  ÉMILE  Sergent,  Mignot  et 
N.  Durand,  Paris  médical,  7  janvier  1933-  ' 

(6)  Soc.  méd.  hôp.,  n  mai  1937. 
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quer  d'excavations  avec  abcès  ou  gangrène. 

A  propos  de  ces  excavations,  il  nous  semble 
qu’il  faut  établir  une  distinction.  -  Chez  cer¬ 
tains  malades,  la  cavité  est  bien  creusée  en 
tissu  néoplasique  :  c’est  le  fait  des  cavernes 
cancéreuses  à  proprement  parler  sur  lesquelles 
l’un  de  nous  a  insisté  dans  ce  même  journal  (i), 
à  propos  de  deux  observations  personnelles. 
Or,  de  telles  cavernes  sont  assez  rares  ;  elles 
ne  paraissent  pas,  d’ailleurs,  être  toujours 
creusées  dans  un  bloc  néoplasique  :  elles 
relèvent  du  cancer  du  poumon. 

Au  contraire,  les  excavations  ou  les  abcès 
qu’on  rencontre  assez  communément  ne  font 
pas  toujours  partie,  à  proprement  parler,  de  la 
lésion  cancéreuse  ;  ils  sont  situés  à  proximité 
et  constituent  une  véritable  lésion  d’emprunt, 
creusés  parfois  dans  le  bloc  atélectasique  ou 
inflammatoire,  en  rapport  plus  ou  moins  direct 
avec  la  lésion  essentielle  qui. est  ici  le  plus  sou¬ 
vent  non  un  cancer  du  parenchyme,  mais  un 
cancer  des  grosses  bronches.  Plus  rarement,  il 
s’agit  d’un  cancer  à  point  de  départ  hilaire  ■ 
qui  tardivement  a  envahi  le  parenchyme  voi- 

Parmi  les  nombreuses  observations  de  can¬ 
cer  primitif  que  nous  avons  recueillies,  nous  en 
résumerons  quelques-unes  pour  illustrer  ces 
données  générales. 

cas.  —  Le  cancer  est  décelable,  mais  les 
lésions  d’emprunt  dominent  le  tableau  clinique. 

M.  D,..,  après  un  épisode  pulmonaire  fébrile,  pré¬ 
sente,  à  son  entrée  dans  le  service,  des  signes  de  pleu¬ 
résie  localisée  postérieure  :  une  ponction  ramène  un 
liquide  séro-hémorragique  sans  germes. 

I,a  radiographie  révèle  nne  opacité  homogène, 
diffuse,  des  deux  tiers  inférieurs  du  champ  pulmonaire: 
ia  pleurésie  n’est  pas  seule  responsable  de  cette  opa¬ 
cité  qui,  sur  le  cliché  de  profil,  se  dessine  comme  un 
vaste  triangle  postérieur  dont  la  limite  antérieure 
nette  est  tangente  au  hile  et  correspond  par  consé¬ 
quent  au  lobe  inférieur  aiélectasié  :  la  preuve  de  l’até¬ 
lectasie  étant  donnée  par  une  légère  attraction  de  la 
trachée  et  de  la  paroi  costale  droite. 

Outre  la  pleurésie  et  l’atélectasie,  lésions  d’emprunt 
qui  risqueraient  de  retenir  entièrement  l'attention, 
il  existe  une  opacité,  juxtahilaire  dense,  à  contours 
irréguliers,  de  la  taille  d’ime  grosse  noix,  qui,  sur  le 
profil,  paraît  entourer  la  bronche  droite. 

d'autopsie  a  confirmé  que  cette  ombre  parahilaire 
était  due  à  nu  iiéoplasme  et  à  son  adénopathie  qui  écra¬ 
saient  l’arbre  bronchique  sous-jacent  à  l’origine  de  la 

(l)  P.  PRUVOST,  dlVIER.VTOS,  DELORT  et  dEBLAXC, 
Cavernes  cancéreuses  du  poumon  à  évolution  lente  et 
tropide  (Paris  medical,  i6  février  iQS.s). 
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bronche  apicale  et  de  la  bronche  du  lobe  moyen  ; 
celle-ci  était,  elle  aussi,  en  partie  comprimée.  Pieu 
résie,  atélectasie  étaient  les  conséquences  bruyantes 
du  cancer  ;  il  existait  même  une  suppuration  massive 
du  lobe  inférieur  qui  avait  dû  précéder  de  peu  la  mort 
et  était  passée  inaperçue  cliniquement  ( voy.  fig.  5  et  6) . 

cas.  —  Seules  sont  apparentes  les  lésions 
d’emprunt. 

Sur  les  premiers  clichés  de  M.  M...,  on  constate,  à  la 
partie  moyenne  du  poumon  droit,  une  ombre  assez 
homogène,  à  contours  flous  et  un  peu  irréguliers, 
traduction  du  foyer  à  type  broncho-pneumonique  que 
révèle  l’examen  stéthoscopique.  Quelque  temps  après, 
un  nouveau  cliché  montre  une  atélectasie  indiscutable 
du  lobe  supérieur  droit.  Bans  l'ombre  homogène  de 
ce  lobe  atélectasié  apparut  secondairement  nne  image 
plus  claire  qui  fit  suspecter  une  fonte  suppnrée  du 
parenchyme  (voy.  les  fig.  7  et  8). 

Anatomiquement,  ces  divers  points  furent  reconnus 
exacts.  Il  existait  un  petit  cancer  ayant  presque  en¬ 
tièrement  détruit  la  bronche  supérieure  droite  :  lésion 
principale,  mais  non  décelable  cliniquement.  -Au-des- 
stis  de  la  tumeur,  on  avait  accès  dans  une  vaste  cavité 
suppnrée,  creusée  dans  un  parenchyme  atélectasie, 
comme  l’a  confirmé  l’examen  histologique. 

///®  cas.  —  Le  cancer  est  évident  du  fait  des 
signes  fonctionnels  et  généraux,  mais  les  signes 
pulmonaires  ne  correspondent  qu’à  des  lésions 
d’emprunt  en  grande  partie. 

M.  W...  entre  dans  le  service  avec  une  atteinte 
très  accentuée  de  l’état  général,  une  grande  anémie, 
de  la  fièvre,  une  dyspnée  paroxystique  très  accusée 
avec  cornage.  B’ examen  révmle  une  grosso  masse  très 
dure  dans  la  région  sus-claviculaire  droite  qui  fait 
immédiatement  penser  à  un  cancer. 

«  L,' exploration  thoracique  révèle,  à  la  partie  infé¬ 

rieure  et  postérieure,  nue  bande  mate  et  opaque,  nette¬ 
ment  limitée  en  haut,  qui  s’accroît  de  jour  en  jour 
et  finit  par  occuper  presque  la  moitié  inférieure  de 
l'hémithorax. 

Cette  zone  correspondait  à  l’obstruction  de  la 
bronche  inférieure  mise  en  valeur  pur  la  broncho¬ 
scopie,  qui  révéla  des  bourgeons  intrabronchiques  oc¬ 
cupant  la  lumière  du  conduit,  et  par  l'injection  de 
lipiodol,  qui  dessina  nettement  l'arrêt  de  l’huile 
opaque  au  niveau  de  la  sténose. 

c.  Lésions  d’emprunt  et  lésions  médias¬ 
tinales.  —  Par  les  connexions  avec  les 
bronches,  les  gros  vaisseaux  et  les  plexus  ner¬ 
veux  du  médiastin,  les  ganglions  de  cette  région 
sont  suceptibles  de  donner  lieu  à  des  lésions 
d’emprunt  assez  diverses. 

Parmi  les  publications  s’adressant  à  des 
faits  de  ce  genre,  rappelons  la  curieuse  obser¬ 
vation  de  MM.  Loeper  et  Bioy  (2).  Le  malade 
dont  il  s’agissait,  atteint  de  maladie  de  Hodg- 

(2),  Soc.  ni'^d.  hôp.,  25  janvier  i 
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km  présentait  une  opacité  assez,  étendue, , de 
l’hémithorax  ;  quelques  séances  de  radiothé¬ 
rapie,  en  agissant  sur  la  lésion  centrale  et  initiale 
qui  comprimait  la  bronche,  firent  disparaître 
immédiatement  la  zone  d’atelectasie  qui  pro¬ 
venait  de  la  sténose.  Ceci  permit  de  se  rendre 
compte  que  la  lésion  correspondant  vraiment 
à  la  lymphogranulomatose  n’occupait  donc 
pas  une  étendue  aussi  considérable  qu’on  au¬ 
rait  pu  le  croire. 

Il  n.’y  a  pas  très  longtemps,  MM.  Debré, 
Damy,  Mignon  et  Kaplan  avaient  signalé  la 
possibilité  d’emphysème  pulmonaire  très 
étendu  provoqué  par  l’obstruction  bronchique 
aju  cours  de  l’évolution  d’adénopathie  tuber¬ 
culeuse  (i),  emphysème  qui  peut  alterner  avéc 
de  l’atélectasie,  suivant  que  ,  l’obstruction  est 
,à  soupape,  ne  fonctionnant  que  dans  un  sens, 
suivant  qu’eUe  est  complète. 

Sans  insister  davantage  sur  les  méfaits  des 
lésions  ganglionnaires,  sur  leur  rôle  dans  la 
production  des  lésions  d’emprunt  pulmonaires, 
nous  voudrions  signaler  que  la  médiastinite 
elle-même  est  capable  de  réaliser  des  observa¬ 
tions  copiées  sur  un  type  analogue  aux  mani¬ 
festations  que  nous  avons  rappelées. 

Témoin  l’observation  suivante  qui  concerne 
un  malade  que  nous  suivons  depuis  quelques 
mois. 

M.  Beh...  nous  est  envoj-é  en  septembre  1938  par 
le  Dr  Bck  pour  un  syndrome  de  condensation  assez 
étendu  occupant  presque  la  totalité  du  lobe  supérieur 
gauche,  se  traduisant  par  une  matité  antérieure  et 
une  opacité  paraissant  occuper  les  trois  quarts  supé¬ 
rieurs  du  poumon  gauche,  alors  que  seul  est  pris  le 
lobe  antérieur,  comme  on  s'en  rend  compte  aisément 
de  profil  (voy.  les  fig.  2,  3  et  4). 

D  s’agit,  en  réalité,  d'atélectasie,  comme  en  témoi¬ 
gnent  une  surélévation  du  diaphragme  et  une  obstruc¬ 
tion  de  la  bronche  supérieure  gauche.  Da  bronchosco¬ 
pie  révèle,  en  efiet,  un  rétrécissement  et  un  aplatisse¬ 
ment  de  celle-ci,  sans  bourgeon,- sans  modification 
importante  de  la  muqueuse  :  le  lipiodol  n'arrive  pas  à 
opacifier  ce  lobe. 

Le  diagnostic  de  cancer,  envisagé  tout  d'abord,  ne 
peut  être  maintenu  en  raison  des  constatations  pré¬ 
cédentes,  de  la  conservation  du  bon  état  général,’du 
résultat  négatif  des  examens  de  laboratoire. 

D’autres  hypothèses  sont  émises  pour  expliquer  une 
compression  extérieure  de  la  bronche  :  aucune  n'est 
retenue  de  façon  définitive,  les  différentes  explora¬ 
tions  réalisées  alors  n'éclaircissant  pas  le  problème  : 
pneumothorax  d'épreuve,  stratigraphie,  réaction  de 
Bordét-Wassermann  négative. 


Malgré  ce  dernier  résultat,  no.us  nous  décidons 
cependant  à  instituer  un  traitement  d'épreuve  sous 
forme  d'injections  intraveineuses  de  cyanure  de  merr 
cure.  Ce  traitement  amène  en  dix  jours  la  disparition 
de  la  zone  atélectasiée  ;  il  persiste  toutefois  autour  de 
l'ombre  aortiquéunezone  floue,  en  même  tempsqu'une 
paralysie  récurrentielle  gauche  est  notée. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d'une  aortite  spé¬ 
cifique,  ou  plutôt  d’une  médiastinite  spécifique  qui 
était  arrivée  à  comprimer  la  bronche  supérieure 
gauche,  et  qui,  en  régressant  partiellement  sous  l'effet 
du  traitement,  a  libéré  celle-ci,  et  avec  elle  les  compli¬ 
cations  qu'elle  avait  engendrées. 

Dans  toutes  ces  observations,  comme  nous 
venons  de  le  voir,  l’exploration  radiologique 
induirait  en  erreur  si  elle  était  mal  interprétée, . 
si  on  voulait  lui  faire  dire  trop  de  choses. 

Non  seulement  elle  tromperait  sur  l’étendue 
réelle  de  la  lésion,  mais  encore  sur  la  nature  de 
celle-ci.  Il  y  a  longtemps  que  le  professeur 
Émile  Sergent  a  insisté  sur  de  telles  données  : 
les  faits  que  nous  venons  de  passer  en  revue 
les  illustrent  une  fois  de  plus. 

C’est  surtout  par  l’évolution,  par  la  transfor¬ 
mation  de  ces  images  pathologiques  que  nous 
serons  le  mieux  éclairés.  Aussi  ne  faut-il  pas 
hésiter,  dans  de  telles  circonstances,  à  répéter 
les  explorations  radiologiques,  avec  ou  sans 
tomographies,  et  surtout  à  confronter  leurs 
résultats  avec  ceux  de  l’examen  clinique. 


Nous  avons  voulu,  dans  ces  quelques  pages, 
insister  seulement  sur  l’intérêt  des  lésions 
d’emprunt.  Bien  d’autres  exemples  pourraient 
être  signalés  encore  pour  montrer  que  cette 
donnée  généralé  est  riche  en  instructions  de 
toutes  sortes. 

Bile  nous  aide  à  mieux  comprendre,  à  mieux 
dissocier  les  irnages  radiologiques,  et  à  être 
plus  réservés  sur  les  interprétations  de  celles-ci. 

BUe  nous  aide  à  mieux  connaître  le  pronos¬ 
tic  d’une  lésion,  à  moins  nous  tromper  sur  sa 
véritable  étendue. 

Peut-être  nous  aidera-t-elle  enfin  à  mieux 
diriger  le  traitement,  à  ne  pas  reculer  devant 
la  thérapeutique  qui  doit  être  tentée,  et  qui 
pourrait  paraître  inutile  au  preihier  abord  en 
regard  d’une  lésion  en  apparence  si  considé¬ 
rable,  en  réalité  assez  limitée  dans  certains  cas. 


(i)  Soc.  méâ.  hâp.,  10  juin  1938. 
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RÉSULTATS  ET  INDICATIONS 
DES  LOBECTOMIES 
DANS  LA  DILATATION 
DES  BRONCHES 

Olivier  MONOD 

La  lobectomie  est  actuellement  le  seul  trai¬ 
tement  logique  et  satisfaisant  de  la  dilatation 
des  bronches,  dans  sa  forme  lobaire  unilatérale 
et  surinfectée,  sous  réserve  des  conditions  pa¬ 
thologiques  que  nous  allons  préciser. 

Bien  des  résections  de  tissu  pulmonaire  ont. 
été  faites  en  France,  avec  succès,  depuis  long¬ 
temps;  mais  c’est  la  retentissante  communica¬ 
tion  de  M,  Robert  Monod  à  l’Académie  de  chi¬ 
rurgie  qui  a  ouvert  chez  nous  une  nouvelle 
voie  :  celle  des  lobectomies  systématiques  et 
réglées.  La  grande  expérience  des  chirurgiens 
anglo-saxons  est  là  pour  nous  montrer  que  la 
lobectomie  et  la  pneumectomie  sont  des  opéra¬ 
tions  dont  les  insuccès  ne  sont  pas  prohibitifs. 

Nous  avons  d’abord  à  justifier  l’opé¬ 
ration — et  l’opération  précoce — par  la  double 
constatation,  d’ordre  médical,  de  la  gravité 
naturelle  de  la  dilatation  des  bronches  et  de 
l’insuffisance  de  la  thérapeutique  classique. 

La  dilatation  des  bronches’  a  la  réputation 
d’avoir  rme  évolution  lente,  compatible  avec 
un  bon  état  général  ;  pour  beaucoup  de  méde¬ 
cins,  elle,  ne  constitue  qu’une  infirmité  légère, 
et  ne  comporte  pas  assez  de  risques  pour  contre¬ 
balancer  ceux  de  la  lobectomie.  Cette  concep¬ 
tion  n’est  que  partiellement  exacte.  L’erreur 
consiste  à  affirmer  trop  facilement  l’existence 
j  d’une  dilatation  des  bronches,  devant  la  per¬ 
sistance  d’une  simple  bronchorrée  chronique. 
Dans  ces  états  d’évolution  bénigne,  en  géné¬ 
ral,  si  fréquents  en  clinique,  l’interprétation 
du  cliché  lipiodolé  peut  être  délicate  en  raison 
de  la  mauvaise  imprégnation  de  l’arbre  aérien. 
L’existence  bien  connue  de  formes  latentes 
(découverte  inopinée  à  l’occasion  d’examen 
systématique)  et  de  formes  sèches  hémo¬ 
ptoïques,  longtemps  ou  indéfiniment  tolérées, 
a  contribué  à  faire  considérer  toutes  les  dilata¬ 
tions  des  bronches  comme  des  affections  sans 
grande  gravité. 

Mais  le  pronostic  change  totalement  après  la' 
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première  phase  d’infection  sérieuse.  Il  existe, 
certes,  des  formes  d’atteinte  anatomique  lé¬ 
gère,  avec  dilatations  localisées  à  un  segment, 
peu  infectées,  ne  se  manifestant  que  par  des 
poussées  de  sécrétion  courtes,  légères  et  es¬ 
pacées,  et  comportant  en  conséquence  un 
pronostic  d’avenir  favorable.  Mais  la  dilata¬ 
tion  des  bronches  considérée  du  point  de  vue 
clinique,  la  dilatation  des  bronches-maladie, 
ce  sont  les  malformations  qui  se  révèlent  par 
leur  infection  chronique,  récidivante.  - 

Cette  infection  retentit  assez  vite  et  grave¬ 
ment  sur  la  résistance  d’ensemble,  aussi  faut-il 
n’être  pas  étonné  des  chiffres  extrêmement  éle¬ 
vés  de  mortalité  chez  de  tels  sujets. 

Le  pronostic  d’avenir  est  très  sérieux  dès  que 
s’installe  l’infection  permanente.  Rôles  et  Todd 
ont  examiné,  à  cette  phase  de  bronchorrée 
purulente,  4g  malades,  ils  les  ont  suivis  de  trois 
à  six  ans  ;  ils  ont  constaté  que  22  étaient  morts 
au  boirt  de  trois  à  six  ans  ;  9  incapables  de 
travailler  ;  8  ne  pouvant  le  faire  que  partielle¬ 
ment.  9  sujets  seulement  étaient  en  état  satis¬ 
faisant.  Dans  une  statistique  de  Graham  et 
I'indla3q  on  note  que,  sur  141  malades  traités 
médicalement,  44  étaient  morts  dans  un  délai 
de  trois  à  onze  ans. 

C’est  l’infection,  avant  toute  autre  cause, 
qui  est  responsable  de  ces  ravages.  Dans  les 
45  cas  de  Rôles  et  Todd  où  furent  notés  les 
caractères  de  l’expectoration,,  on  trouve  rme 
mortalité  de  2‘i  p.  100  pour  les  formes  sèches, 
de  41  p.  100  pour  les  formes  septiques  avec 
bronchorrée  simple,  et  86  p.  100  pour  les  formes 
humides. 

Les  précisions  statistiques  de  cet  ordre  nous 
sont  assez  étrangères;  nous  savons  cependant, 
par  l’expérience  courante  et  nos  souvenirs 
épars,  qu’un  bronchectasique,  si  bien  tolérée 
,  que  puisse  paraître  sa  lésion,  est  perpétuelle¬ 
ment  exposé  à  des  accidents  ;  hémorragie 
foudro5mnte,  ou  répétée  ;  poussées  fébriles 
continues,  aboutissant  aux  diverses  formes 
d’abcès  du  poumon,  aux  pleurésies  putrides,  et 
plus  tard  à  la  sclérose  pulmonaire  avec  insuf¬ 
fisance  cardiaque,  et  aux  abcès  du  cerveau. 

En  conclusion,  à  condition  de  bien  vouloir 
éliminer  du  cadre  de  la  dilatation  des,  bronches 
les  bronchorrées  des  tousseurs  chroniques  et 
d’examiner  l’évolution  d’ensemble  d’un  groupe 
de  dilatés  parvenus  à  leur  phase  révélatrice 
'de  suppuration  tenace,  on  voit  combien  le 
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pronostic  est  grave,  en  réalité,  et  combien  est 
souhaitable  une  thérapeutique  radicale. 

lyins'uffisance  de  la  thérapetttique  médicale 
n’est  plus  à  démontrer  actuellement.  Lorsque 
le  malade  est  parvenu  aü  stade  de  surinfection 
permanente,  aucune  médication  ne  possède 
d'efficacité  véritable  ;  tous  les  médecins  qui 
ont  à  traiter  des  dilatés  conservent  le  souvenir- 
désespérant  d’innombrables  échecs  médicamen¬ 
teux  et  n’ont  que  trop  conscience  de  leur 
impuissance.  Les  procédés  les  plus  utiles  ne 
sont  que  palliatifs  :  drainage  de  position  ou 
broncho-a.spiration.  Il  faut  n’avoir  à  sa  dispo¬ 
sition  aucune  thérapeutique  médicale  active 
pour  avoir  pu  proposer  des  interventions  col- 
lapsothérapiques,  illogiques  et  dangereuses.  Le 
pneumothorax,  la  phrénicectomie  et  les  thora- 
coplasties  aboutissent  tous  à  la  suppression 
du  parenchyme  pulmonaire  valable  fonction¬ 
nellement,  sans  avoir  d’action  réelle  et  prolon¬ 
gée  sur  les  bronches  hypersécrétantes  indurées 
et  bloquées  dans  une  gangue  de  pyosclérose. 

Du  point  de  vue  médical,  il  faut  donc  recon¬ 
naître  la  gravité  naturelle  des  dilatations  des 
bronches  parvenues  au  stade  d’infection  jrer- 
inanente  et  l’insuffisance  des  thérapeutiques 
classiques.  Il  faut  opposer,  dès  lors,  les  résultats 
obtenus  par  lobectomie.  Après  une  première 
période  d’application  où  la  mortalité  était 
encore  de  62  p.  100  (Congrès  de  Madrid,  1932), 
les  progrès  techniques  et  une  meilleure  con¬ 
naissance  des  indications  ont  permis  aux  chi¬ 
rurgiens  anglo-saxons  de  l’abaisser  aux  envi¬ 
rons  de  5  à  10  p.  100  (Tudor  Edwards,  iS  décès 
pour  133  lobectomies;  O’Brien,  i  pour  15; 
Churchill,  2  décès  pour  64).  , 

Si  l’on  veut  parvenir  à  une  certaine  précision 
dans  la  connaissance  des  facteurs  opératoires, 
l’on  doit  juger  successivement  de  l’état  anato¬ 
mique  et  de  l’atteinte  infectieuse  des  bronches, 
du  tissu  péri-bronchique  du  poumon,  de  la 
plèvre,  puis  rechercher  les  élémènts  d’appré¬ 
ciation  sur  la  valeur  fonctionnelle  et  la  résis¬ 
tance  d’ensemble  de  l’organisme. 

Les  radiographies  après  injection  de  lipio¬ 
dol  déterminent  facilement  la  forme,  la  topo¬ 
graphie  des  dilatations  bronchiques.  On  étu¬ 
diera  avec  attention  les  images  des  grosses 
bronches.  Fdles  peuvent  être  tordues  sur  elles- 
mêmes,  coudées,  comprimées.  Elles  sont  sou¬ 


vent  élargies  irréguhèrement,  et  immobiles.. 
(La  bronchoscopie  rend  aussi  compte  de  ces 
phénomènes.)  Ces  altérations  sont  plus  ou 
moins  marquées.  Elles  peuvent  être  indélé¬ 
biles  et  fixées.  Mais  les  divers  traitements  d’as- 
séchement  et  de  désinfection,  la  spirométrie, 
l’aspiration  peuvent  améliorer  les  lésions.  On 
peut  voir  les  ectasies  diminuer,  les  bronches  se 
recalibrer  plus  ou  moins,  la  motilité  propre 
des  bronches  se  rétablir  partiellement. 

L’état  dit  poumon  péri-bronchectasique  est 
un  élément  de  première  importance.  L’his¬ 
toire  clinique,  la  comparaison  de  clichés  suc¬ 
cessifs  permettent,  dans  une  certaine  mesure, 
de  se  rendre  compte  jusqu’à  quel  point  il  a  pu 
être  remanié  par  les  processus  d’une  atélec¬ 
tasie  chronique  ou  profondément  altéré  par  la 
propagation  de  l’infection  bronchique.  On 
.  trouvera,  à  l’intervention,  des  lé.sions  pyo- 
scléreuses  plus  profondes,  un~  parenchyme 
gravement  altéré,  des  cavités  plus  vastes  et 
anfractueuses  que  ne  le  laissent  supposer  les 
divers  moyens  d’investigation.  'l'ous  les  opéra¬ 
teurs  sont  d’accord  pour  faire  de  l’infection 
pulmonaire  étendue  la  grosse  contre-indication 
de  l’exérèse  en  un  temps.  Au  point  de  vue  géné¬ 
ral,  elle  s’accompagne  d'un  retentissement  plus 
profond,  bien  qu’encore  souvent  latent  ;  au 
point  de  vue  local,  elle  expose  à  des  dangers' 
sans  fin  d’infection  pleurale,  d’ensemencement 
contro-latéral  contre  lesquels  les  meilleures 
techniques  s’avèrent  impuissantes.  Robert 
Monod,  dans  son  rapport,  ayant  relevé  les 
causes  de  mortalité  dans  les  45  cas  de  lobec¬ 
tomie  où  la  cause  de  décès  fut  .spécifiée,  trouve 
un  pourcentage  par  accidents  infectieux  de 
63  jr.  100,  tandis  que  les  dangers  opératoires 
inhérents  à  l’intervention  et  indépendants 
de  la  forme  envisagée  ne  représentent  que  20  à 
24  p.  100. 

D’une  manière  générale,  sauf  indications 
iiidividirelles  particulières  favorables,  la  lobec¬ 
tomie  est  contre-indiquée  après  quarante  ans. 
C’est  chez;  l’enfant,  après  dix  ans,  que  l’indica¬ 
tion  est  le  plus  favorable,  et  présente  le  plus 
d’intérêt.  En  présence  d’une  forme  évolutive 
et  bronchorréique,  l’indication  sera  d’aUtant 
plus  impérative  que  la  rapidité  d’apparition 
indique  une  évolution  rapide,  des  lésions  ac¬ 
centuées,  en  conséquence  un  pronostic  sérieux. 
Chez  le  jeune  enfant,  l’intégrité  des  divers  ap¬ 
pareils,  le  peu  d’ancienneté  dés  lésions  locales 
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rendent  l’intervention  plus  simple  et  plus  aisée, 
et  la  malléabilité  du  thorax  explique  une 
réadaptation  absolument  parfaite. 

L’opération  étant  justifiée,  est-elle 
à  conseiller  ?  —  Certainement  non,  si  la 
dilatation  des  bronches  reste  une  infirmité 
tolérable,  chez  un  individu  qui,  par  son  âge 
même,  a  fait  amplement  la  preuve  qu’il  peut 
vivre  sans  trop  de  difficulté  avec  sa  lésion. 

Oui,  chez  un  enfant  dont  l’expectoration 
quotidienne  se  chiffre  en  permanence  par  200, 
'  300  grammes.  Les  désordres  anatomiques, 
l’épuisement  organique  que  provoque  un  flux 
purulent  bronchique  et  persistant  sont  tels 
qu’un  pronostic  fatal  peut  être  porté  à  plus  ou 
moins  brève  échéance. 

Entre  ces  deux  éventualités  extrêmes 
prennent  place  tous  les  intermédiaires.  'Les 
formes  graves,  tenacement  purulentes,  sont 
relativement  rares  ;  c’est  elles  qu’on  hésiterait 
le  moins  à  faire  opérer;  mais  l’intervention  est 
grave.  L’innombrable  cohorte  des  cas  moins 
immédiatement  inquiétants  fournira  de  meil¬ 
leures  statistiques  ;  mais  on  les  confierait  ac¬ 
tuellement  moins  volontiers  au  chirurgien. 

Nous  cîroyons  fermement  qu’un  grand  nom¬ 
bre  de  dilatations  des  bronches  doivent  être 
opérées.  Mais  l'exérèse  est-elle  toujours  possible? 

a.  La  bronchectasie  unilobaire  et  unilaté¬ 
rale  est  chirurgicalement  la  phrs  favorable.  On 
sait  qu’elleest  fréquente.  La  maladie  n’occupe 
d’ailleurs  souvent  que  la  moitié  interne  du 
lobe  inférieur  (cas  n°  i,  fig.  i).  On  enlèvera 
néanmoins  la  totalité  du  lobe  par  impossi¬ 
bilité  de  faire  une  lobectomie  partielle.  Il  faut 
d’ailleurs  réséquer  toute  la  bronche  lobaire  ; 
eUe  est  malade,  dilatée,  irrétractile.  Si  on  sec¬ 
tionne  la  bronche  du  lobe  malade  à  distance  de 
son  origine,  on  laisse  derrière  soi  un  cul-de-sac 
responsable  de  suppurations  résiduelles.  Le 
point  de  section  de  la  bronche  sera  Hmité  par 
la  prudence  et  par  les  nécessités  techniques  de 
la  fermeture. 

On  aura  souvent  avantage  à  réséquer  le 
lobe  moj^en  en  plus  du  lobe  supérieur  ou  infé¬ 
rieur  droit,  ou  la  Hngifla,  en  plus  du  lobe 
inférieur  gauche. 

b.  La  dilatation  des  bronches  totale,  mais  uni¬ 
latérale,  pourra  être  opérée,  bien  que  l’in¬ 
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tervention  soit  beaucoup  plus  grave.  La  pneu¬ 
mectomie  totale  pour  de  telles  lésions  a  donné 
à  Santy  un  beau  succès  récemment. 

c.  Les  chirurgiens  anglo-saxons  ont  souvent 
traité  avec  succès  les  formes  unilobaires  bila¬ 
térales  (les  deux  lobes  inférieurs  le  plus  sou¬ 
vent)  par  la  double  lobectomie. 

Bien  d’autres  éléments  joueront  pour  rendre 
la  lobectomie  possible  ou  non.  Mais  voyons 
dans  qtielles  conditions  l’opération  se  présente. 

a.  1,’ abondance  de  l’expectoration,  si  elle  jus¬ 
tifie  l’acte  chirurgical,  y  ajoute  certaines  diffi¬ 
cultés.  Il  faut  éviter,  au  cours  de  l’intervention, 
l’inondation  de  l’arbre  bronchique  du  côté  sain 
par  les  sécrétions  venues  du  poumon  malade. 

Malgré  les  précautions  attentives  (cure  médi¬ 
cale  d’assèchement  dans  les  semaines  qui  pré¬ 
cèdent  l’opération  ;  vidange  par  la  position 
déclive,  la  veille  et  le  matin  même),  on  ne  peut 
éliminer  toute  la  sécrétion  que  les  manœuvres 
de  clivage  et  d’exérèse  vont  encore  libérer.  On 
est  souvent  étonné  de  la  quantité  de  liquide 
purulent  que  contient  la  pièce  opératoire. 

Si  l’on  opère  à  l’anesthésie  générale,  on  doit 
donc  utiliser  l’aspiration  continue  endo-tra- 
chéale.  L’anesthésie  locale,  par  contre,  permet 
au  malade  de  tousser  et  de  cracher. 

Pendant  l’acte  opératoire  même,  on  aura 
avantage  à  employer  une  technique  permettant 
l’occlusion  de  la  bronche,  aussitôt  que  pos¬ 
sible. 

b.  Il  est  bien  difficile  de  savoir  à  l’avance 
dans  quelle  mesure  la  lobectomie  va  diminuer 
la  valeur  jonctionnelle  du  poumon. 

La  d3-spnée  ijeut  nous  renseigner  dans  une 
certaine  mesure. 

Nous  nous  contentons  actuellement  de  véri¬ 
fier  que  l’apnée  volontaire  dépasse  trente 
secondes.  Mais  il  sérait  hautement  souhaitable 
que  des  médecins,  des  physiologistes  voulussent 
bien  s’intéresser  à  ce  point  particulier  de  la 
question. 

c.  Un  jour  viendra  peut-être  où  nous  opére¬ 
rons  les  dilatations  des  bronches  infectées  discrè¬ 
tement  et  seulement  par  intermittences'.  Actuel¬ 
lement,  nous  n’attaquons  jque  des  cas  surin¬ 
fectés  d’une  façon  chronique,  invétérée. 

Les  inconvénients  de  cette  façon  de  faire 
sont  nombreux.  Les  adhérences  ont  eu  le  temps 
de  se  constituer  solidement  entre  le  lobe 
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malade  et  tout  ce  qui  1  entoure  (paroi,  niedias- 
tin,  diaphragme,  lobe  supérieur)  ;  l’opération 
est  longue  et  choquante.  De  plus,  l’infection 
post-opératoire  est  quasi  constante  dans  ces 
cas.  Enfin,  l’organisme  est  profondément  in¬ 
toxiqué  et  l’état  général  déficient. 

La  surinfection  peut  enfin  s’être  individua¬ 
lisée  sous  forme  d’abus  bronchectasique  du 
poumon.  Il  arrive  souvent  qu’un  malade  soit 
traité  pour  un  abcès  du  poumon  qui  constitue 
en  apparence  la  seule  lésion.'  C’est  un  abcès 
cortical,  que  la  pneumotomie  ouvre  facilement. 
Mais,  malgré  un  bon  drainage,  la  suppuration 
persiste  avec  ou  sans  fistule  bronchique  déce¬ 
lable.  C’est  l’examen  au  lipiodol  qui  révèle  la 
bronchiectasie  causale.  Nous  avons  été  amené, 
dans  un  de  ces  cas,  à  reconnaître,  puis  à  opérer 
la  dilatation  bronchique  causale.  Da  lobecto¬ 
mie  a  pu  être  faite  entièrement  à  l’anesthésie 
locale.  Nous  avons  dû  enlever  en  bloc  l’orifice 
cutané  de  la  fistule,  les  côtes  sus  et  sous- 
jacentes  au  trajet,  et  le  lobe  inférieur  malade, 
contenant  la  poche  abcédée  et  les  dilatations 
bronchiques. 

d.  De  chirurgien  souhaite-t-il  tomber  sur  une 
plèvre,  libre  ou  sur  ^^ne  plèvre  symphysée  ? 

Une  cavité  pleurale  libre  donne  une  grande 
aisance  de  mouvements  ;  l’opération  est  facile, 
rapide,  peu  choquante.  Mais  la  réexpansion  du 
lobe  restant  est  aléatoire.  S’il  se  développe  une 
pleurésie  purulente  post-opératoire,  et  on  n’en 
est  jamais  à  l’abri,  il  peut  subsister  indéfini¬ 
ment  une  cavité  pleurale  infectée;  le  lobe  sain 
restant  ne  viendra  jamais  occuper,  comme  il  le 
doit,  l’ensemble  de  l’hémithorax. 

Si  la  plèvre  est  symphysée' avant  l’opération, 
on  ne  craint  pas  la  rétraction  dU  lobe  restant. 
Mais  l’exérèse  du  lobe  malade  est  longue,  dif¬ 
ficile.  Da  lésion  opératoire  des  nerfs  et  vais¬ 
seaux  du  médiastin  est  à  craindre. 

Le  chirurgien  ne  peut  guère  espérer  rencon¬ 
trer  le  cas  idéal,  lobe  malade  libre  et  lobe  sain 
symphj'^sé.  Il  se  trouve  le  plus  souvent  devant 
le  cas  le  moins  favorable  :  lobe  malade  sym- 
physé,  lobe  sain  libre.  C’est  lé  cas  de  notre 
opéré  dont  la  radiographie  est  reproduite  fi¬ 
gure  4. 

Nous  n’opérons  pas  encore  les  malades  assez 
tôt,  pour  rencontrer  souvent  des  lobes  Ubres 
dans  une  plèvre  libre  ou  à  peu  près  —  comme 
chez  notre  malade  dont  les  clichés  sont  don¬ 
nés  figures  I,  2  et  3. 

Mais  nous  nous  trouvons  souvent  aux  prises 


avec  les  difficultés  qu’offrent  les  lobes  adhé¬ 
rents  entre  eux,  dans  une  plèvre  symphysée. 

Il  n’entre  pas  dans  le  cadre  de  cet  article 
de  détailler  l’opération.  Indiquons  seulement 
trois  éléments  fondamentaux  de  succès. 

à.  La  cure  préopératoire  diminue  considéra¬ 
blement  les  risques  d’infection  et  de  choc.  Un 
séjour  de  quelques  serfiaines  dans  un  climat  sec 
et  chaud  est  à  recommander,  si  les  circons¬ 
tances  s’y  prêtent. 

Des  exercices  de  spirométrie  amélioreront 
la  ventilation  et  la  réserve  fonctionnelle  des 
poumons. 

L’aspiration  bronchosçopique,  le  drainage  de 
position  s’opposeront  à  la  rétention  purulente. 
Les  inhalations,  la  vaccination  seront  aussi  uti¬ 
lisées.  Bref,  on  ne  négligera  rien  de  ce  qui  peut 
amener  à  l’opération  un  malade  aux  bronches 
aussi  sèches  et  peu  surinféctées  que  possible. 

b.  l-i’ instrumentation,  l’outillage  nécessaire  à 
l’acte  opératoire,  à  ses  suites  immédiates  sont 
complexes  et  délicats.  Le  bistouri  électrique, 
les  écarteurs  et  décolleurs  éclairants,  l’aspira¬ 
teur  sont,  bien  entendu,  de  toute  nécessité. 

L’anesthésie  implique  les  services  d’un  spé¬ 
cialiste  et  d’un  appareil  délicat.  L’agent  et  le 
mode  d’anesthésie  sont  discutés  à  l’avance  par 
le  médecin  anesthésiste  et  le  chirurgien.  Les 
éléments  de  décision  sont  l’expectoration,  l’état 
général,  la  position  à  donner  à  l’opéré,  l’em¬ 
ploi  du  bistouri  électrique. 

On  utilisera,  après  l’intervention,  un  disposi¬ 
tif  d’oxygénothérapie  et  d’aspiration  continue. 

c.  Ainsi  comprises,  les  opérations  d’exérèse 
pulmonaire  exigent  la  collaboration  savante  et 
harmonieuse  de  plusieurs  personnes. 

La  bronchoscopie,  les  examens  au  lipiodol, 
la  pleuroscopie,  les  examens  fonctionnels  ou 
généraux,  l’acte  opératoire  lui-même,  les  soins 
post-opératoires  (oxygénothérapie,  broncho¬ 
aspiration  si  besoin),  demandent  le  travaü  com¬ 
mun  d’une  équipe  qui  ne  peut  être  formée 
extemporanément. 

Sans  la  stabilité  de  cette  équipe,  la  lobec¬ 
tomie  reste  un  exploit  isolé  et  épuisant. 
Notre  gratitude  va  à  nos  maîtres,  M.  le  profes¬ 
seur  agrégé  Lardennois  et  le  D’’  Maurer,  qui, 
ayant  compris  cela,  ont  bien  voulu  nous  auto¬ 
riser  à  user  des  ressources  de  leur  service.  Leur 
enseignement  et  leurs  conseils  restent  pour  nous 
irremplaçables. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Traitement  moderne  dy  paludisme. 

Rodriguez  Ferez  (Rev.  Med.  y  Civ.  de  La  Habana, 
afio  XI/III,  n°  5,  p.  275.  31  mai  1938)  expose  les  résul¬ 
tats  obtenus  dans  32g  cas  de  paludisme  suivis  à  l’hô¬ 
pital  «  Las  Animas  ». 

Les  malades  étaient  infectés  par  Plasmodium  vivax 
et  Plasmodium  jalciparum.  . Il  ne  semble  pas  exister  à 
Cuba  d’infections  autochtones^  à  Plasmodium  mala- 
ricB.  La  thérapeutique  d.e  l’accès  aigu  a  été  conduite 
comme  suit  :  135  cas  de  tierce  bénigne  (Plasmodium 
vivax)  ont  été  traités  par  121,25  de  quinine  par  jour  ; 
87,4  p.  100  des  cas  ne  présentaient  plus  de  parasites 
après  cinq  jours  ;  12  cas  ont  été  traités  par  l’atébrine  ; 
83,3  p.  100  des  cas  étaient  apparemment  stérilisés 
le  quatrième  jour. 

Sur  177  ca.s  il  jalciparum,  4  sont  morts- le  premier 
jour.  Parmi  les  autres,  162  ont  été  traités  par  la  qui¬ 
nine  ;  91,35  p.  100  n’avaient  plus  de  parasites  le  cin¬ 
quième  jour.  Avec  l’atébrine,  la  proportion  est  de 
100  p.  loo;  avec  la  plasmoquine,  de  61,84  P- 
Le  meilleur  traitement  paraît  être  huit  jours  de 
quinine  (i2‘',25  prodie)  ou  d’atébrine  (30  centigrammes 
pro  die)  suivis  de  huit  jours  de  plasmoquine  à  la  dose 
de  4  centigrammes  «par  vingt-quatre  heures. 

L’auteur  manque  de  reiiseigiicmeiits  sur  les 
récidives. 

M.  DLro’i. 

La  rupture  de  la  rate  chez  les  paludéens. 

Dans  une  publication  cubaine  nouvelle,  le  Bûlelili 
del  Colegio  Medico  de  Catrtagüey  (vol.  I,  no  i,  p.  13, 
juinquillet  1938),  Camii,o  Doval-Casas  montre  la 
fréquence  avec  laquelle  la  rupture  de  la  rate  peut  sur¬ 
venir  chez  les  paludéens  sous  l'influehce  d'une  cause 
si  minime  qu’elle  peut  parfois  avoir  l'allure  d’une  rup¬ 
ture  spontanée.  Lés  conséquences  pratiques  sont  ; 
1“  qu’il  faut  traiter  médicalement  de  manière  éner- 
.gique  les  paludéens  ayant  mie  grosse  rate  ;  2“  qu’il 
faut  penser  à  la  rupture  de  la  rate  chez  un  paludéen* 
ayant  des  symptômes  d’hémorragie  interne. 

M.  DEroï'. 

Une  nouvelle  méthode  de  diagnostic  de  la 
maladiedé  Nicolas-Favre  : l’intradermo- 
réaction  à  Pantigène  intestinal. 

Ou  sait  l'appoint  considérable  apporté  par  l’intra- 
dermo-réaction  de  Prei  pour  le  diagnostic  de  la 
nialadie  de  Nicolas-Favre  ;  mais  cette  réaction  ren¬ 
seigne  seulement  sur  l’allergie  de  tout  l'organisme, 
mais  ne  peut  préciser  l’existence  du  virus  lympho- 
grafnilomateux  à  tel  ou  tel  niveau  ;  elle  ne  permet  pas 
d'autre  part  de  différencier  ude  inaladie  de  Nicolas- 
Favre  encore  évolutive  d’une  affection  de  nature 
différente  évoluant  chez  Uli  lyiuphogranulomateux 

M,  LAVhSOX  (The  Journ,  sf  tlie  Aineric.  Med.  Ass., 

4  décembre  1937)  s'est  attaché  à  cette  question  pour 
différencier  les  colites  spécifiques  dues  au  virus  lyui- 
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phogranulomateux  des  diverses  colites  ulcéreuses  non 
spécifiques.  Dans  ce  but,  il  a  mis  au  point  une  tech¬ 
nique  de  préparation  d’antigène  à  partir  du  liquide 
intestinal  aspiré  par  recto-sigmoïdoscopie  chez  le 
sujet  à  examiner.  L'antigène  ainsi  préparé  est  ensuite 
utilisé  pour  une  série,  d’intradermo-réactlons  chez 
trois  malades  présentant  une  réaction  positive  à 
l’antigène  de  Frei  et  trois  malades  n’ayant  jamais 
présenté  de  lymphogranulome  vénérien  et  ayant  eu  îi 
plusieurs  reprises  des  réa||lons  de  Frei  négatives  ;  une 
réaction  de  Frei  est  pratiquée  simultanément.  Une 
réaction  positive  indique  la  présence  du  virus  lynipho- 
granulomateux  dans  l’intestin  du  sujet  ;  ce  n'est  pa.s 
uue  preuve  de  l’origine  lymphogramUomateuse  de  la 
colite,  mais  c’est  une  très  importante  présomption. 
L’auteur  espère  qu'une  telle  étude  permettra  de 
rétrécir  le  cadre  des  colites  ulcéreuses  non  spécifiques. 

Jean  Lërebouli.et 

Des  récidives  dans  le  rectum  restant 
après  opération  de  Hartmann  pour  can¬ 
cer  recto-sigmoïdien. 

Le  peu  de  mortalité  de  l’opération  de  Flartmaun 
la  fait  encore  préférer  par  beaucoup,  et  malgré  cer¬ 
taines  controverses  récentes,  à  l’abdominopérinéale. 

'Fixier,  p.  Bertrand  et  Ceavod  ont  eu  l’occasion 
d’observer  deux  malades  qui  présentaient  une  réci-. 
dive  au  niveau  du  moignon  rectal  après  opération 
de  Hartmann  (Lyon  chirurgical,  mai-juin  193S, 
P-  339)- 

Il  est  banal,  en  effet,  d’observer  des  récidives  dans 
les  ganglions  et  dans  le  tissu  cellulaire  périrectal  ;  au 
contraire,  on  discute  de  la  possibilité  de  récidives  dans 
les  muscles  releveurs,  que  l’opération  laisse  intacts, 
ou  dans  les  tuniques  du  rectum  restant.  Dans  les 
deux  cas  observés  il  s’agissait,  dans  l'un,  d’une  opé¬ 
ration  remontant  à  deux  ans  :  il  s’est  produit  une 
ulcération  de  la  muqueuse  avec  envahissement  de 
toutes  les  tuniques  du  rectum  exactement  comme  s’il 
s’était  agi  d’un  cancer  pribiitif. 

Chez  le  deuxième  malade,  opéré  six  mois  plus  tôt, 
la  récidive  s’est  faite  au  contraire  dans  la  sous- 
muqueuse,  laissant  la  muqueuse  absolument  saine. 

On  peut  conclure  de  ces  deux  cas  la  possibilité 
d’une  propagation  à  contre  -  courant  lymphatique, 
puisqu’on  sait  que  ce  courant  monte  et  ne  descend  pas. 
D’autre  part,  ils  n’entraînent  pas  la  condamnation 
de  l’opération  de  Hartmann,  il  semble  toutefois  pru¬ 
dent  de  pratiquer  secondairement  uue  amputation 
périnéale  systématique  du  rectum  restant  comme 
Bertrand  et  Crayod,  le  préconisant  dans  leur  ouvrage 

Cette  amputation  doit  être  pratiquée  trois  semaines 
après  l’opération  princeps  de  façon  à  avoir  èncore 
des  tissus  souples,  non  cicatrisé-s. 

Villard  redoutq,  l’anus  de  dérivation;  véritable 
informité  physique  très  pénible.  Il  s’efforce  de  l’éviter 
par  les  techniques  de  l’extirpation  transauale  et 
abdômiuo  transanale  du  côlon  rectosigmoïdien. 

André  Chalier  apprécie  beancoup  l’opération  de 
Hartmann,  mais,  sauf  occlusion,  pratique  l’opération 
en  un  seul  temps.  ET.  BERNARD. 


Gérant  :  D'  André  ROUX-DESSARPS. 
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LA  MISSION 

DU  MÉDECIN  LÉGISTE  W 

PAR 

le  Professeur  G.  BIMONlfM 

(Chaire  de  Médecine  légale  et  de  Médecine  sociale 

Messieurs, 

Vous  savez  que  tous  les  praticiens  peuvent 
être  appelés,  de  gré  ou  de  fotce  —  car  les 
réquisitions  de  la  justice  sont  obligatoires  —  à 
s’occuper  de  questions  se  rattachant  à  la 
discipline  médico-légale. 

Néanmoins,  il  peut  paraître  à  certains 
d’entre  vous  qu’un  enseignement  de  médecine 
légale  ne  s’impose  guère.  Une  éducation  spé¬ 
ciale  du  praticien  est-elle  nécessaire  ?  Son 
expérience  clinique  üe  sufiit-elle  pas  à  garan¬ 
tir  la  valeur  de  ses  interventions  médico- 
légales  ? 

Un  exemple,  pris  sur  le  seul  terrain  clinique, 
suffit  à  prouver  qu’il  n’en  est  rien. 

Un  excellent  médecin,  chargé  d’expertiser 
la  victime  d’un  accident  du  travail,  signale 
dans  son  rapport  que  les  troubles  observés 
relèvent  en  partie  d’un  état  d’alcoolisme  chro¬ 
nique  qu’il  avait  soigné  auparavant,  et  il 
conclut  en  proposant  de  tenir  compte  de  cette 
prédisposition  pathologique  dans  l’évalnation 
des  séquelles  du  traumatisme  récent. 

Un  rapport  d’expertise  de  ce  type  — •  qui 
engage  à  fond  la  responsabilité  de  son  auteur  — 
témoigné  que  ce  dernier  a  abusé  de  la  confiance 
de  son  ancien  malade  qui  s’était  ouvert  â  lui 
sans  se  douter  que  ses  révélations  seraient  plus 
tard  utilisées  contre  son  intérêt.  De  plus,  le 
médecin  en  cause  a  violé  le  secret  professionnel 
qüe  lui  impose,  soUS  sanction  judiciaire,  l’ar¬ 
ticle  378  du  Code  pénal.  Enfin,  il  a  montré  une 
méconnaissance  complète,  au  détriment  de  la 
victime,  de  la  jurisprudence  formelle  de  la 
Cour  de  Cassation  suivant  laquelle  l’état 
morbide  antérieur  ne  doit  pas  être  pris  éU  consi¬ 
dération  dans  l’ appréciation  des  conséquences 
d’un  accident  du  travail. 

Au  total,  ce  confrère,  capable  et  conscien¬ 
cieux,  a  pourtant  commis,  tout  à  la  fois,  une 

(i)  Extrait  dé  la  Ueçon  inaugurale  du  Cours  de  Méde¬ 
cine  légale  et  de  Médecine  sociale  (Novembre  1938). 
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faute  déontologique,  une  faute  pénale  et  une 
erreur  juridique. 

Comme  thème  de  cette  première  leçon,  je 
voudrais  donc  vous  montrer  eh  quoi  la  médë- 
cine  légale  se  distingue  des  autres  disciplines 
médicales.  J’envisagerai  successivement  le 
rôle  et  l’importance  de  la  médecine  légale,  lés 
conditions  de  sa  pratique,  ses  méthodes  et  su 
technique. 

Ea  médecine  légale  est  l’art  d’appliquer  les 
connaissances  multiples  de-  là  pathologie  ou 
des  sciences  médicales  à  la  sOlutiofi  des  pro¬ 
blèmes  judiciaires,  ou  dés  conflits,  de  carac¬ 
tère  médical,  soulevés  par  la  misé  en  œuvre 
des  lois  sociales. 

De  ce  fait,  cette  discipHne  joue  un  rôle  im¬ 
portant  daUs  l’œuvre  de  défense  de  la  collec¬ 
tivité  puisqu’elle  contribue,  à  garantir  l’ordre 
et  à  sauvegarder  les  droits  de  la  société. 

De  médecin  légiste  est  appelé  en  prèmier  lieu 
à  servir  la  justice  dans  les  limites  de  sa  com¬ 
pétence.  C’est  un  fait  que,  devant  la  carence, 
l’insuffisance  ou  la  contradiction  fréquente 
des  témoignages,  la  recherche  et  l’examen  des 
traces  matérielles  occupent  de  nos  jours,  dans 
les  affaires  pénales,  une  importance  considé¬ 
rable,  justifiée  d’ ailleurs  par  les  progrès  réali¬ 
sés  par  les  sciences  médico-légales.  De  médecin 
se  trouve  donc  de  plus  en  plus  fréquèmment 
requis  par  les  tribunaUx,  dont  les  jugements 
reposent  souvent  sur  ses  avis  médicaux. 

S’il  a  l’honneur  de  collaborer  à  l’ioeuvre  de  la 
justice,  il  doit,  en  retour,  avoir  conscience  des 
devoirs  et  des  responsabilités  qu’entraîne  Cette 
coUaboration. 

Aussi  convient-il  dé  rappeler  qUé  l’exper¬ 
tise  médico-légale  est  un  acte  grave  et  impor¬ 
tant. 

Il  est  grave  pour  l'individu  à  cause  des 
conséquences  possibles  :  sa  liberté,  son  hon¬ 
neur,  sa  vie  même  se  trouvent  entre  les  mains 
de  l’expert.  «Toutes  les  erreurs  judiciaires 
sont  fondées  sur  de  mauvaises  expertise^  !  » 
s’est  écrié  récemment  un  maître  du  barreau 
parisien  dans  une  affaire  Célèbre. 

Dans  d’autres  circonstances,  le  médecin 
devient  l’arbitre  de  gros  intérêts  matériels, 
au  cas,  par  exemple,  oh  il  est  chargé  d’établir 
et  de  chiffrer  les  conséquences  physiquès  d’un 
accident. 

Son  arbitrage  s’étend  aussi,  à  notre  époque 
de  médecine  sociale,  à  toutes  lès  contestations 
N»  8.  2** 
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médicales  qui  surgissent  entre  les  indirridus 
et  les  coUectmtés. 

Du  point  de  vue  de  la  justice,  égalemfent, 
l’acte  médico-légal  est  d’rme  particulière  im¬ 
portance,  car  l’avenir  d’un  procès  dépend  sou¬ 
vent  des  constatations  et  des  conclusions  de 
l’expert  :  tme  simple  levée  de  corps  clôt  une 
enquête  ou  légitime  l’ouverture  d’une  infor¬ 
mation. 

Sur  un  autre  plan,  la  médecine  légale  con¬ 
temporaine  prépare  le  médecin  au  rôle  redou¬ 
table  de  juge, dans  les  pays  où  se  pratiquent 
la  stérilisation  eugénique  des  anormaux,  la 
sélection  des  conducteius  d’automobiles  et  le 
contrôle  du  mariage  par  le  certificat  pré¬ 
nuptial. 

La  médecine  légale  apparaît  ainsi  comme  une 
sorte  de  carrefour  où  se  rejoignent  les  sciences 
médicales  et  certaines  parties  du  droit.  Cette 
pénétration  réciproque  des  connaissances  médi¬ 
cales,  sociales  et  juridiques  justifie  déjà  la 
spécialisation  d’un  enseignement. 

Il  y  a  plus.  A  côté  de  la  responsabilité  lourde 
et  écrasante  qu’elle  comporte,  la  fonction  de 
médecin  expert  s’exerce  encore  dans  des  con¬ 
ditions  particulières. 

La  mission  du  médecin  légiste  et  la  tâche 
du  médetÿn  praticien  s’opposent,  en  efEet,  par 
la  discipline  intellectuelle,  par  les  moyens  mis 
en  jeu,  par  les  techniques  Employées  et  par  les 
conditions  du  labeur. 

Tous  deux  ne  travaillent  pas  sur  le  même 
plan,  et  n’ont  pas  sur  la  vie  les  mêmes  pers¬ 
pectives. 

En  défendant  l’individu  contre  la  maladie, 
le  médecin  ou  le  chirurgien  observe  la  vie 
menacée  et  affaiblie. 

Pour  le  médecin  légiste,  la  blessure  ou  la 
mort  est  le  résultat  d’une  manifestation  bru¬ 
tale  poussée  jusqu’au  crime.  La  connaissance 
de  l’extrême  complexité  des  événements 
humains,  des  faits  vitaux  est  nécessaire  pour 
différencier  l’accident  du  suicide  ou  de  l’homi¬ 
cide.  C’est  en  médecine  légale  que  le  vrai  peut 
paraître  invraisemblable. 

Tandis  que  le  médecin  est  le  témoin  jotu- 
nalier  de  la  souffrance  physique,  le  médecin 
légiste,  lui,  étudie  et  analyse,  dans  leurs  mani¬ 
festations  sanglantes,  les  instincts  et  les  senti¬ 
ments  qui  agitent  les  humains  ;  ü  observe 
l’envers,  les  coulisses  de  l’existence,  là  où 
chaque  individu  se  dépouille  de  ses  artifices 
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là  où  il  ne  peut  dissimuler  les  laideurs,  les  fai¬ 
blesses,  les  tares  de  sa  nature  :  la  médecine 
légale  donne  une  vision  âpre  des  hommes  ; 
elle  incline  à  la  cornpassion  et  à  l’indulgence 
par  la  compréhension  des  actes  humains. 

Le  chirtugien  et  le  médecin  légiste  se  trouvent 
aussi  séparés  par  des  préoccupations  diffé¬ 
rentes.  Ils  n’ont  pas  le  même  horizon  ;  ils 
regardent  dans  des,  directions  opposées. 

L’objectif  du  chiriugien  est  interne  ;  c’est 
le  diagnostic  anatomique  qui  compte  siutout. 
L’objectif  du  médecin  légiste  est  externe  ; 
ce  qui  importe,  pour  lui,  c’est  le  diagnostic 
étiologique  et  pathogénique. 

Par  exemple,  la  petite  plaie  d’entrée  d’tm 
coup  de  feu  est  d’un  moindre  intérêt  pour  le 
chirurgien  que  pour  le  médecin  légiste,  qui  doit 
la  considérer  conune  capitale.  EUe  permet  de 
déterminer  la  distance  du  tir,  de  trancher  la 
question  de  l’homicide,  du  suicide,  de  la  muti¬ 
lation  volontaire.  De  même,  le  chirtugien 
n’attache  qu’une  importance  relative  au  pro¬ 
jectile,  tandis  que  l’étude  des  déformations  et 
des  rayures  de  la  balle  corffère  à  l’expert  la 
possibilité  d’identifier  l’arme  homicide,  de 
découvrir  le  meurtrier,  d’écarter  l’inctilpa- 
tion  qui  pèse  sur  un  innocent  ou  de  faire  la 
preuve  de  l’homicide  par  imprudence. 

S’agit-il  d’une  plaie  étoilée  du  front  avec 
fracture  du  crâne  ?  Toute  l’attention  du  chi¬ 
rurgien  se  concentre  sur  le  crâne  et  le  cerveau. 
Par  contre,  pour  le  médeciu  légiste,  l’examen 
de  la  blessure  est  de  première  valeur  :  son  siège, 
sa  forme,  ses  caractères  et  ses  particularités 
permettront  d’établir  a  posteriori  si  elle  pro¬ 
vient  d’un  coup,  d’un  choc  ou  d’une  chute. 
Ce  sera  parfois  le  seul  élément  sur  lequel  repo¬ 
sera  rme  inculpation.  . 

Il  existe  un  autre  aspect  de  la  pratique 
médico-légale. 

Voici  le  médecin  légiste  devant  la  victime 
d’une  agression  ou  d’un  accident  de  droit 
commun.  Les  idées  de  vengeance,  les  préoccu¬ 
pations  d'intérêt,  l’influence  de  certains 
hommes  d'affaires  faussent  les  déclarations 
du  blessé,  tandis  que  la  suggestion  pithiatique 
et  l’exagération  des  troubles  subjectifs  faussent 
les  constatations  cliniques.  Jb’erreur  peut  s’insi¬ 
nuer  facilement. 

Lorsqu’il  se  présente  devant  l’inculpé,  l’ex¬ 
pert  trouve  souvent  un  adversaire  sinon  tm 
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ennemi,  un  homme  dominé  par  la  passion  et 
par  ses  mauvais  instincts,  retors,  rebelle,  mé¬ 
fiant,  haineux,  préoccupé  d’échapper  à  l’incul¬ 
pation  par  le  mensonge  ou  la  dissimulation. 

Bien  différente  est  la  situation  du  médecin 
traitant,  qui  ne  rencontre  que  la  bonne  volonté, 
la  sincérité  du  malade,  c’est-à-dire  de  l’individu 
diminué  dans  sa  force,  dominé  par  la  souf¬ 
france,  suppUant,  confiant,  désireux  d’aider 
son  sauveur  ;  c’est  un  auxiliaire,  un  alhé. 

Ba  pratique  médico-légale  se  signale  encore 
par  d’autres  particularités. 

Dans  une  affaire  judiciaire,  où  deux  adver¬ 
saires  au  moins  se  trouvent  dressés  l’un  contre 
l’autre,  plusieurs  personnages  entrent  d’ordi¬ 
naire  en  scène  ;  la  victime,  l’inculpé  et  son 
avocat,  les  magistrats  et  souvent  l’expert.  Ici, 
les  intérêts  sont  toujours  divergents,  et  la 
société  a  aussi  son  mot  à  dire. 

Dans  les  affaires  civiles,  les  parties  assistent 
obligatoirement  aux  opérations  d’expertise. 
Cette  convocation  permet  aux  intéressés  de 
se  faire  entendre  et  donne  aux  conclusions 
toutes  les  garanties  désirables. 

En  matière  pénale,  l’autopsie  est  fréquem¬ 
ment  pratiquée  devant  les  représentants  de 
l’autorité  judiciaire. 

Comme  on  le  voit,  l’acte  médico-légal  est 
public  ;  le  médecin  légiste  opère  au  grand  jour, 
sous  l’autorité  de  la  justice,  et  souvent  sous  la 
surveillance  de  ses  pairs. 

Da  pratique  médicale,  au  contraire,  s’exerce 
dans  le  secret  du  cabinet  et  de  la  famille.  Da 
Doi  exige  même  du  médecin  traitant  le  respect 
absoln  du  secret  professionnel.  Donc,  rien  n’est 
dévoilé  ;  les  propos  dn  médecin,  son  avis,  son 
diagnostic  ne  dépassent  pas  les  Hmites  de  son 
cabinet.  Ses  conseils  •sont  généralement  accep¬ 
tés  sans  discussion,  et  une  ordonnance,  qui, 
correctement  rédigée,  ne  saurait  en  rien  le 
compromettre,  est  le  seul  reflet  écrit  de  son 
opinion.  S’il  se  trompe,  nul  ne  le  sait  ;  du  moins, 
son  diagnostic  n’est  jamais  discuté  ou  contredit 
publiquement. 

De  médecin  expert,  lui,  est  investi  d’une 
mission  ofiffcieUe,  honorifique  certes,  mais 
combien  délicate  et  dangereuse.  Il  doit  tou¬ 
jours  prendre  position  et  exprimer  son  opi¬ 
nion  par  écrit  ;  il  formule  des  conclusions 
fermes  qu’il  transmet  aiix  tribimaux  dans  un 
rapport. 

De  rapport  médico-légal  se  distingue  par 


bien  des  points  de  l’observation  clinique. 
CeUe-ci  a  un  caractère  personnel,  privé,  con¬ 
fidentiel  ;  les  termes  n’en  sont  pas  divulgués. 
D’autre  devient  un  document  officiel,  public, 
qui’  ne  contient  pas  seulement  des  éléments 
cliniques,  mais  aussi  des  données  variées  dont 
l’interprétation  et  la  discussion,  souvent  déU- 
cates,  constituent  la  partie  essentielle  du  tra¬ 
vail  médico-légal  pour  aboutir  à  des  conclu¬ 
sions  écrites  et  signées  qui  fient  leur  auteur. 

De  médecin  expert  ne  peut  pas  se  contenter 
de  fournir  tm  avis,  d’émettre  une  impression 
clinique,  d’énoncer  une  opinion  médicale  sans 
les  justifier,  sans  les  soutenir.  Une  argumen¬ 
tation  solidement  charpentée,  rationnellement 
déduite  est  indispensable.  De  simples  affirma¬ 
tions  sentencieuses,  non  étayées  par  des  consi¬ 
dérations  scientifiques,  tendent  à  faire  passer 
entre  les  mains  de  l’expert  un  pouvoir  qui 
n’appartient  qu’au  juge. 

Da  rédaction  du  rapport  médico-légal  —  qui 
représente  le  côté  le  plus  astreignant  et  le  plus 
redouté  de  la  spécialité  — ^  est  une  excellente 
gymnastique  intellectuelle  qui  impose  à  l’es¬ 
prit  la  discipline,  l’ordre,  le  classement  des 
faits  selon  leur  valeur,  leur  force  probante, 
ainsi  qu’un  effort  de  synthèse.  C’est  aussi  un 
élément  de  prudence.  Des  mots  eux-mêmes 
doivent  être  pesés  :  certains  synonymes  médi¬ 
caux  ont  des  conséquences  judiciaires  diffé¬ 
rentes  ;  une  simple  négation  n’a  pas  la  même 
valeur  pénale  qu’une  affirmation  négative. 

Des  observations  médico-légales  et  -leur  dis¬ 
cussion  sont  alors  portées  devant  le  prétoire, 
en  particulier  devant  la  cour  d’assises  ou  le 
tribunal  correctionnel,  où  le  médecin  vient, 
en  outre,  s’expliquer  publiquement.  Il  y  a  là 
un  apprentissage  à  faire  pour  rester  sobre  et 
intelligible. 

Après  avoir  exposé  ses  constatations  et  ses 
conclusions,  le  médecin  légiste  subit  souvent 
les  assauts  de  la  Défense  ou  de  l’Accusation. 
Il  est  appelé  à  répondre  vérbalement,  sur-le- 
champ,  avec  les  seules  ressources  de  son  expé¬ 
rience,  de  ses  connaissances  et  de  sa  mémoire, 
aux  objections  et  aux  critiques  qui  lùi  sont 
adressées.  Questions  insidieuses,  précisions 
embarrassantes,  pièges  dissimulés,  tout  est 
mis  en  œuyre  pour  le  dérouter,  pour  l’amener 
à  se  contredire,  ou  tout  au  moins  à  revenir  sur 
ses  conclusions  gênantes.  Ou  bien,  il  lui  arri- 
vera  de  se  voir  mis  en  mauvaise  posture  par  lès 
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résultats  d’une  contre-expertise,  ou  par  le 
contrôle  et  la  sanction  de  faits  nouveaux  ou  dç 
témoignages  tardifs. 

La  presse  se  chargera  alors  de  faire  connaître 
au  grand  public  les  embarras  de  l'expert  ou  son 
échec.  N’a-t-on  pas  vu  des  médecins  éminents 
sortir  d’une  séance  de  cour  d’assises  diminués 
dans  leur  prestige  ?  Certains  maîtres  de  la 
médecine  légale  sont  tombés,  à  la  fin  de  leur 
carrière,  dans  le  discrédit  auprès  des  tribu¬ 
naux. 

L’expert  a-Lil  la  curiosité  d’entendre  les 
plaidoiries  ;  il  est  parfois  très  surpris,  sans 
réplique  possible,  du  sens  tendancieux  attribué 
à  ses  explications,  du  doute  que  l’orateur  fait 
publiquement  planer  sur  sa  compétence  ou 
sur  la  signification  de  ses  recherches,  dans  le 
seul  but  d’amenuiser  les  charges  de  l’accusa¬ 
tion. 

Une  insufifisance  peut-elle  être  relevée  contre 
le  médecin  légiste,  c’est  alors  qu’il  devient 
une  cible  facile  et  sans  défense.  Les  erreurs 
médico-légales  de  ses  devanciers  sont  répétées 
à  satiété  pour  amener  le  trouble,  le  doute  dans 
l’esprit  des  jurés. 

S’agit-il  d’une  grande  cause,  l’opinion 
publique  s’en  mêle.  L’expertise  médicale  risque 
alors  de  glisser  rapidement  sur  le  terrain  pas¬ 
sionnel  et  înême  politique. 

Ce  . n’est  psis  tout.  Dans  certains  cas,  l’atti¬ 
tude  prise  par  l’expert  peut  lui  coûter  la  vie  : 
c’est  le  bras  vengeur  d’un  psychopathe  ou 
d’un  revendicateur-  qui  répare  tme  injustice 
imaginaire. 

Enfin,  le  médecin  légiste  est  exposé  à  être 
tourmenté  dans  sa  conscience^  à  connaître 
l’inquiétude,  lorsque  le  doute  l’assaille  après 
une  condamnation  pénale  ou  même  civile 
reposant  sur  ses  affirmations. 

Le  praticien  pu  le  chirurgien  peut  aussi,  à 
vrai  dire,  se  reprocher  une  erreur  ou  une  mala¬ 
dresse,  et  en  soufirir  moralement.  Mais  cette 
erreur  n’a  d’effet  ni  sur  l’honneur,  ni  sur  la 
liberté,  ni  sur  les  droits  matériels  d’un  individu, 
auxquels  peuvent  porter  gravement  atteinte 
des  conclusions  médicodégales  fausses. 

Ces  seules  considérations  ne  suffisent  pas 
encore  à  démontrer  combien  est  difficile  l’art 
des  expertises.  A  côté  des  connaissances  appro¬ 
priées,  il  est  tout  aussi  utile  d’acquérir  une 
éducation  et  une  orientation  intellectuelle 
particulières. 
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En  effet,  on  ne  conduit  pas  ime  expertise 
comme  un  examen  clinique. 

Dans  nombre  de  circonstances,  le  diagnostic 
et  le  traitement  constituent  les  deux  actes 
essentiels  du  clinicien,  où,  aujourd’hui  et 
demain,  se  trouve  concentré  tout  l’intérêt 
clinique  d’un  malade. 

Le  médecin  expert,  par  contre,  statue  sur  le 
passé.  Voici  pourquoi  : 

En  Médecine,  comme  en  Droit,  le  fait  com¬ 
mande;  le  fait  domine  :  les  constatations  maté¬ 
rielles  sont  à  la  base  même  des  conclusions 
médico-légales.  Pourtant,  un  fait  matériel  ne 
signifie  rien  s’il  n’est  rattaché  à  sa  cause.  Les- 
données  concrètes  du  présent  ne  sont  qu’un 
moyen  pour  étabUr  les  circonstances  dans  les¬ 
quelles  elles  se  sont  produites.  En  effet,  les 
vêtements,  le  corps,  les  viscères  enregistrent 
des  traces,  des  indices  qui  survivent  aux  faits, 
et  le  médecin  expert  se  sert  de  ces  éléments  du 
présent  pour  reconstituer  le  passé. 

L’expertise  vivifie  donc  les  faits  ;  elle  se  pro¬ 
pose  précisément  de  les  rétablir  daiis  leur 
réalité,  leurs  proportions,  leur  succession  et 
leur  enchaînement. 

Le  raisonnement  médico-légal  a  pour  carac¬ 
tère  essentiel  de  considérer  les  événements 
a  posteriori.  La  médecine  légale  est,  avant  tout, 
l’art  de  pénétrer  la  genèse  des  faits. 

Pour  atteindre  ce  but,  notre  discipline  dis¬ 
pose  de  quatre  méthodes  :  l’observation,  l’en¬ 
quête,  l’expérimentation,  la  synthèse. 

Les  trois  premières  font  partie  de  la  phase 
objective  du  travail  médico-légal  et  visent  à 
rassembler,  à  juxtaposer,  à  conttôlér  les  élé¬ 
ments  et  les  circonstances  du  fait  judiciaire. 
Mais  celui-ci  est, rarement  simple  ;  il  est  sou¬ 
vent  l’effet  des  forces  obscures  qui  agitent  les 
hommes  ;  il  s’enrichit  de  données  psycholo¬ 
giques  ou  psychiatriques,  et  se  complique  d’élé¬ 
ments  techniques  ou  mécaniques.  Dans  cet 
enchevêtrement  complexe  et  al)paremment 
désordonné  des  faits,  le  médecin  légiste  cherche 
à  démêler  le  Uen  qui  les  imit. 

Cette  deuxième  phase  de  discussion  et  d’in¬ 
terprétation  correspond  à  un  tràvaü  de  syn¬ 
thèse  portant  sur  des  connaissances  de  nature 
très  diverse  :  médicales,  physico-chimiques, 
psychologiques,  sociales,  juridiques. 

La  correction  et  la  valeur  des  opérations 
médico-légales  ne  dépendent  pas  seulement  des 
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méthodes  mises  en  œuvre,  mais  encore  des 
qualités  intellectuelles  et  morales  de  l'expert. 
Je  les  résume  : 

—  objectivité,  pour  ne  pas  se  perdre  dans 
les  abstractions,  ni  dans  les  systèmes  ; 

—  sens  des  réalités,  pour  donner  aux  faits  leur 
valeur  véritable,  pour  les  dégager  des  ccnsidé- 
rations  sentimentales  qui  les  faussent,  pour  les 
dépouiller  des  ornements  qui  les  dissimulent  ou 
les  aggravent  ; 

—  jugement,  pour  saisir  les  rapports,  la 
corrélation  qui  existent  entre  les  faits  ; 

—  réflexion  et  bon  sens,  pour  réduire  un 
problème,  même  compliqué,  à  ses  termes  les 
plus  simples,  à  ses  lignes  élémentaires  ; 

—  prudence,  car  la  cause  prochaine  des 
faits  et  la  nature  intime  des  choses  se  déro¬ 
bent  souvent  à  nos  investigations  et  nous 
arrêtent  ; 

—  impartialité,  car  le  médecin  légiste  n’est 
pas,  comme  on  le  croit  souvent,  le  porte-parole 
de  l’Accusation. 

A  ces  qualités  fondamentales,  il  convient 
d’ajouter,  de  nos  jours,  l’esprit  jtuidique.  En 
effet,  la  fonction  d’arbitre  médical,  de  plus  en 
plus  recherchée,  oblige  le  médecin  à  s’occuper 
de  textes  juridiques,  de  contrats,  dont  l’inter¬ 
prétation,  parfois  délicate,  influe  sur  ses  déci¬ 
sions. 

Ee  médecin  expert  est  donc  appelé,  parla 
diversité  de  ses  travaux,  à  voir  au  delà  de  la 
profession  médicale.  Ee  diagnostic  médico- 
légal  est  obligé  de  s’adapter  aux  conditions 
juridiques  de  la  culpabilité,  elle-même  com¬ 
posée  de  trois  éléments  :  le  dommage  phy¬ 
sique,  la  faute  et  le  rapport  de  causalité.  C’est 
pourquoi  il  nous  apparaît  plus  complexe  que 
le  diagnostic  clinique. 

E’activité  médico-légale  prend  aussi  des 
formes  très  variées  et  nécessite  l’emploi  de 
techniques  multiples  emprtmtées  aux  autres 
branches  des  sciences  médicales.  Mais,  qu’il 
s’agisse  de  connaissances  ou  de  techniques,  la 
médecine  légale  impose  une  discipline  parti¬ 
culière  qui  témoigne  de  son  indépendance. 

E’exemple  de  l’autopsie  médico-légale  illustre 
parfaitement  cette  aflirmation. 

Elle  diffère,  par  ^es  buts  et  sa  technique,  de 
celle  pratiquée  dans  les  hôpitaux. 

Celle-ci  tend  surtout  à  la  conflrmation  du 


diagnostic  clinique.  Elle  étudie,  de  préférence, 
l’organe  dont  les  lésions  sont  la  cause  de  la 
mort. 

E’autopsie  médico-légale,  par  contre,  doit 
permettre,  avant  tout,  la  reconstitution  des 
événements  et  des  circonstances  qui  ont  en¬ 
traîné  la  mort. 

Aussi  les  règles  de  la  pratique  de  l’autopsie 
sont-elles  différentes  dans  l’un  et  l’autre  cas. 

De  plus,  il  existe  des  régions  et  des  organes 
spécialement  observés  par  l’expert,  alors  que 
l’anatomo-pathologiste  s’en  occupe  beaucoup 
moins.  Celui-ci  n’attache  également  qu’une 
importance  relative  à  la  «  prospection  »  de  la 
surface  du  corps,  alors  qu’eUe  est  essentielle 
pour  le  médecin  légiste. 

Ce  dernier,  enfln,  est  seul  à  rencontrer  des 
difloicultés  insurmontables  lorsqu’il  se  heurte 
aux  phénomènes  cadavériques.  Ea  putréfac¬ 
tion,  par  exemple,  est  un  ennemi  redoutable  ; 
elle  transforme  et  désagrège  les  tissus  et  les 
organes  ;  elle  modifie  et  altère  les  lésions  pri¬ 
mitives  ;  elle  fait  apparaître  de  fausses  lésions  ; 
elle  détruit  certains  poisons  et  donne  naissance 
à  d’autres.  Échappant  à  toute  mesure  et  même 
à  rme  appréciation  qualitative  sérieuse,  elle 
entrave  les  progrès  de  la  médecine  légale  et 
restreint  son  essor. 

Ees  investigations  médico-légales  se  trouvent 
encore  compliquées  par  le  fait  que  les  taches  et 
les  traces  suspectes  sont  souvent  très  réduites. 
En  outre,  les  produits  biologiques  à  examiner 
se  trouvent  desséchés  et  modifiés.  Aussi,  de 
longues  et  minutieuses  recherches,  de  même 
que  la  mise  en  œuvre  de  techniques  spéciales, 
de  micro-réactions,  sont-elles  nécessaires  poiur 
obtenir  un  résultat. 

Jusqu’ici,  je  me  suis  appliqué  à  rechercher 
tout  ce  qui  fait  l’origmalité  de  la  médecine 
légale,  et  je  crois  avoir  prouvé  que  la  fonction 
de  médecin  expert  et  celle  de  médecin  traitant 
sont  très  différentes. 

Elles  sont  même  incompatibles. 

Confident  nécessaire  du  malade,  le  médecin 
traitant  est  lié  par  le  secret  professionnel.  Il 
ne  possède  pas  la  liberté  indispensable  pour 
jouer  le  rôle  impartial  d’arbitre.  Au  contraire, 
il  doit,  en  toutes  circonstances,  rester  le  défen¬ 
seur,  le  protecteur  de  son  client. 

A  d’autres  spécialistes  indépendants,  la  mis- 
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sioü  de  soüteiiir  les  iâtérêts  de  la  collectivité, 
de  s’ocdUper  dti  corps  social  ! 


Messieurs,  je  nie  Servirai  de  cétte  transition 
naturelle  pour  vous  parler  maintenant  de  la 
médécinè  sOcialë. 

Ija  dliairé  qtd  m‘est  confiée  comporte  l’eü- 
seignêmefit  dé  là  médecine  légale  et  celui  de  la 
médecinè  sociale.  Le  mérite  de  cette  alliance 
revient  à  M.  le  doyen  Merklen. 

N’eSt-il  pas  opportun  dé  récliercliér  pourqtiOÎ 
Gés  deux  disciplines  Se  trouvent  ainsi  réunies  ? 

Biles  procèdent  d’abord  du  niêüie  idéal  et 
convergent  vers  le  même  büt  :  la  défense  ét  la 
pfôteetiôn  de  la  collectivité. 

Bües  se  proposent,  par  conséquent,  d’appli¬ 
quer  les  notions  médicales  aux  problèmes  posés 
par  la  vie  sociale. 

BUés  connaissent  Une  double  Complexité 
tenant  à  leur  nature  médicale  et  à  leur  carac¬ 
tère  social. 

Biles  étudient  ainsi  les  pbénomènes  biolo¬ 
giques  en  fonction  de  considérations  socio- 
logiques  et  psychologiques. 

Biles  ont,  en  Outre,  Une  parenté  juridique:  les 
codes  et  led  lois  sociales. 

BUes  s’occupent  toutes  deux  de  problèmes 
oh  intervient  lé  médecin  expert. 

Biles  rédiâment  enfin  du  médecin  une  édu¬ 
cation  particulière  et  uné  orientation  spéciale 
dé  l’esprit. très  comparables; 

Les  problèmes  communs  â  ces  deux  disci¬ 
plines  montrent  bien  le  parallélisme  étroit  du 
plan  judiciaire  et  du  plan  sociaL  il  en  est  ainsi 
du  secret  professionnel,  de  la  pfOpâgaüdé  anti¬ 
conceptionnelle,  de  l’avortement  crimmel,  de  la 
stérilisation  eugénique,  du  suicide,  dé  la  trau¬ 
matologie  qui,  â  notre  époqué  de  grand  machi¬ 
nisme,  fait  ime  cOnêtifreaèe  redoutable  à  l’épi- 
démiologie. 

Le  médecin  social  se  rapproche  du  médecin 
légiste  dans  la  conception  dé  la  chose  publique, 
et  il  arrive  qü’il  se  cofiiondé  àVec  lui  dévaUtle 
prétoire.  L’üâ  et  l’aütre  travaillent  pOür  le 
bien  de  la  société. 

•  Là  médecine  sociale  est  animée  irrésistible¬ 
ment  par  deux  idéeS-fOrcé  :  l’assistance  mu¬ 
tuelle  et  la  justice  sociale. 

ïd  se  place  une  remarque  :  l’idée  dè  justice 
pénètre  tous  les  domaines  del’activitéhumaine 
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et  ne  sè  cantonne  pas  au  droit  pénal  et  aü  droit 
civil;  Dè  teBè  sOtte  qu’il  s’est  créé  uUè  espèce  dé 
«  magistrature  médico-sociale  »  où  le  médecin  est 
chargé  de  la  répartition  équitable  de  presta¬ 
tions,  d’ avantages,  de  secours,  de  dispenses  ; 
son  diagnostic  est  devenu  un  arrêt,  un  verdict 
à  grande  répercussion  individuelle  et  sociale. 

Comme  on  lë  voit,  la  médecine  légale  et  là 
médecine  àociâlë  s’àssôcient  et  se  complètent, 
à  la  condition  cependant  que  ceUè-Ci  n’èfflpiète 
pas  sur  le  terrain  des  clinicièns,  à  qui  reviennent 
l’étude  et  l’orgarUsatioU  techniques  de  la  pré¬ 
vention. 

C’est  l’héureuse  foimule  qui  a  été  appliquée 
par  notre  Bacülté  pOtir  la  eréâtion  dü  diplôme 
d’hygiène  et  de  médecine  sociale. 


LA  CURE  INSULINIQUE 
PÉUT=ELLÉ 

GUÉRIR  LE  diabète  ? 

Pierre  mAuhlAC  et  René  SARtC 

Il  eh  eSt  du  diabète  cornmë  de  beauCoüp  de 
maladies  :  plus  On  les  étudié,  plus  eUès  Voüs 
paraissent  dif&cUes  à  traiter.  Ici,  plus  que  par¬ 
tout  ailleurs,  s’oppose  là  simpHcité  dü  diabète 
expérimental  à  la  complexité  dü  diabète 
chniquè  ;  l’insulme,  toute-pUissante  chëzi  le 
chien  dépancréaté  dont  ùü  péüt  supprimer  la 
glycosurie  avec  Uné  coüstancë  rémârqüàbîé,  éé 
montre  d’üne  action  beaucoup  moins  régulière 
chez  l’hotHme. 

Aussi  beaucoup  de  médecins,  devant  la 
difficulté  de  la  tâche,  se  contentent  d’un  mé¬ 
diocre  résultat,  et  se  déclarent  satisfaits  quand 
racétone  a  disparu  et  quand  le  sucre  des  urines 
së  maintient  à  un  niveau  assez  bas  pour  mettre 
le  malade  â  l’abri  des  complications  du  dia¬ 
bète,  sans  risquer  les  accidents  d’hypOglycéinie. 

S’il  est  ambitieux,  au  contraire,  deux  buts 
s’offrent  au  médecin.  D’abord,  mamtéhif  la 
glycosurie  à  zéro  de  façon  COüstàütè,  Chose  rela¬ 
tivement  facile  ;  eUsUite,  améliorer  vraiment  le 
diabète  en  augmentant  progressivement  la 
tolérance  du  sujet  aux  hÿdrateS  de  carboUé  ; 
c’est  là  toute  la  grosse  question  de  la  guérison 
oü  de  l’amélioratioù  dü  diabète  sOüs  l’infiüence 
de  la  cure  prolongée  par  l’insuHne. 
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Or  il  n’est  pas  besoin  d’avoir  soigné  beau^ 
coup  de  diabétiques  pour  se  rendre  compte 
qu’il  ne  peut  y  avoir  de  règle  générale  de  trai- 
teruent  ;  quand  on  croit  avoir  saisi  une  di¬ 
rective,  et  qu’on  veut  l’ériger  en  loi  parce  que 
dans  deux  ou  trois  cas  eUe  a  réussi,  la  qüàtrième 
observation  vient  renverser  l’échafaudage  de 
nos  prévisions. 

En  fait,  à  l’action  propre  de  l’insuline  .tant  de 
facteurs  s’ajoutent,  et  souvent  si  imprévisibles 
dans  leur  action,  qu’il  fâüt  adapter  le  traite¬ 
ment  à  chaque  cas  particulier. 

Il  y  a  d’abord  le  tempérament  nerveux  du 
sujet,  sur  lequel  un  de  nous  insiste  depuis  si 
longtemps  (i).  Il  y  a  bien  des  années,  nous  avons 
cité,  avec  M.  Aubertin,  l’observation  d’unejeune 
mère  de  famille  dont  le  diabète  était  très  bien 
équilibré  avec  l’insuline  et  qui  brusquement,  à 
la  suite  d’une  frayemr,  présenta tm  étatd’acidose 
gravé.  D’une  fâçoù  générale,  les  individus 
anxieux,  doût  les  réactions  vago-sympathiques 
sont  désordonnées,  sont  partiGüUêtement  dif¬ 
ficiles  à  équilibrer.  Nous  soignons  actuellement 
une  fillette  de  douze  ans,  remarquablement 
intelligente,  excellente  élève  aü  lycée,  mais 
pour  làqüeüè  chaqüe  devoir,  chaque  compo¬ 
sition  est  un  motif  d’angoisse  ;  or,  malgré  tous 
lios  efforts,  noüs  në  pouvons  arriver  non  seule¬ 
ment  à  maintenir  soh  sucré  à  zéro,  mais  même 
à  éviter  des  sautés  de  glycosurie  tout  à  fait 
inattendues.  Je  sais  que  M.  le  professeur  Auber¬ 
tin  observe  des  cas  du  même  genfe. 

Aussi  bien  le  mode  d’action  de  l’insüline 
reste  encore  bien  mystérieux  ;  en  faisant  la 
piqûre,  nous  n’appliquons  pas  une  médication 
purement  substitutive  ;  ce  n’est  pas  tant  l’in¬ 
suline  elle-même  qui  manque  au  diabétique, 
mais  bien  le  moyeri  d’utiliser  l’insuline  qu’il 
sécrète  OU  de  l’exporter  ;  et,  daUs  ce  méca¬ 
nisme  de  rexportation,  d’autres  glandes  sans 
doute  interviennent  avec  le  système  nerveux  : 
E’insuline  que  nous  injectons  agit-elle  sur  le 
glycogène  hépatique,  par  l’intermédiaire  du 
système  nerveux,  oü  eU  rnettant  eü  branle 
d’autres  glandes  endocrines  ?  On  conçoit  alors 
que,  dans  bien  des  cas,  le  traitement  le  mieux 
suivi  donne  des  résultats  irréguliers,  du  fait  de 
l’état  lui-même  irrégulier  de  l’équilibre  ner¬ 
veux  et  endocrinien. 

(i)  E.  Mauriac,  Presse  ntédicâle,  2  juillet  jg32,ji<>53. 


On  est  même  à  se  demander  si,  dans  certains 
accidents  d’hypoglycémie  paradoxaux,  le  pan¬ 
créas  du  diabétique  ne  se  réveille  pas  par  ins¬ 
tants  pour  ajouter  son  insuline  à  celle  de  la 
piqûre.  Une  petite  fille  de  nos  clientes  pré¬ 
sente,  une  heure  après  la  piqûre  du  réveil  et  de 
18  heures,  des  vertiges  nets  d’hypogly¬ 
cémie  ;  or,  à  4  heures  du  matin,  sans  qu’aur 
cune  autre  piqûre  n’ait  été  faite,  eUe  a  parfois 
ime  crise  d’hypoglycémie  ;  les  injections  ne 
pouvant  être  accusées  à  cette  heure  (et  ayant 
déjà  donné  chacune  leur  signature  hypogly¬ 
cémique),  ne  serait-on  pas  en  présence  d’une 
décharge  pancréatique  ? 

Enfin,  il  y  a  le  facteur  tissulaire  d’absorption 
du  médicament  qui  entre  en  jeu  ;  cette  absorp¬ 
tion  peut  varier  suivant  le  heu  de  l’in¬ 
jection  et  la  répétition  des  piqûres  au  même 
point  ;  certaines  expériences  chez  le  chien 
semblent  prouver  que  l’absorption  des  insu¬ 
lines  n’est  pas  la  même  chez  le  chien  diabé¬ 
tique  et  chez  le  chien  normal.  (E.  Aubertin  et 
Chassagnette.) 

Enfin,  peut-être  faut-ü  aussi  faire  inter¬ 
venir  ce  que  l’on  nomme  du  mot  assez  va;gue 
de  rythme  nycthéméral  ;  chez  un  même  ma¬ 
lade,  l’action  d’une  même  dose  d’insuline  ne 
se  fait  pas  toujours  sentir  dans  le  même  temps 
suivant  les  heures  de  la  journée.  Nous  avons 
observé  des  malades  chez  lesquels  la  piqûre  du 
matin  avait  une  action  plus  lente  à  se  produire 
que  la  piqûre  du  soir,  de  sorte  que,  pour  obtenir 
l’effet  utile,  il  fallait  la  faire  à  5  heures  du 
matin  au  lieu  de  8  heures. 

Aussi  n’est-il  pas  étonnant  que  le  traitement 
du  diabète  par  l’insuline  soit  une  œuvre  de 
patience  et  d’observation  intelligente  dans 
laquelle  le  rôle  du  malade  ou  de  son  entourage 
égale  celui  du  médecin.  Un  cas  ne  ressemble  ja¬ 
mais  tout  à  fait  à  l’autre)  et  il  faut  se  garder 
d’observer  des  règles  toutes  faites  qui  peuvent 
conduire  à  des  catastrophes.  E’ndaptation  du 
traitement  à  la  maladie  est  de  tous  les  jours, 
de  toutes  les  heures  pourrait-on  dire.  Dans  les 
cas  difficiles,  la  méthode  qui  nous  a  doimé  le 
moins  de  mécomptes  consiste  à  recueillir  sé¬ 
parément  les  urines  de  la  nuit,  de  la  matinée,  dë 
raprès-midi,  d’y  rechercher  le  sucré  par  trois 
analyses  différentes  et  de  fixer  la  quantité 
d’insuline  à  injecter  suivant  les  résultats  chaque 
fois  obtenus. 
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Il  faut  distinguer,  dans  les  résultats  du  trai¬ 
tement  par  l’insuliae,  l’équilibre  du  diabète  et 
V amélioration  du  diabète. 

Pratiquement,  on  rencontrera  des  diabé¬ 
tiques  très  faciles  à  équiHbrer,  c’est-à-dire  pour 
lesquels  on  trouve  la  dose  d'instdine  et  le 
régime  convenable  pour  amener  le  sucre  à  zéro. 
On  en  rencontrera  d’autres  qui  demanderont 
des  mois  pour  arriver  à  un  équilibre  conve¬ 
nable;  On  en  rencontrera,  enfin,  qui  déroutent 
l’observation  la  plus  soigneuse,  et  pour  les¬ 
quels  on  est  obligé  de  se  contenter  d’un  «  à  peu 
près  »  peu  satisfaisant. 

Il  est  des  diabètes  qui,  malgré  le  soin,  la 
constance  que  l’on  met  à  les  soigner,  n’ont 
aucune  tendance  à  l’améHoration. 

Une  de  nos  premières  malades  traitées  par 
l'insuline  (en  1924)  doit  encore  aujourd’hui 
recevoir  tous  les  jours  70  à  80  unités  par  jour  ; 
depuis  quatorze  ans,  la  tolérance  aux  glucides 
ne  s’est  pas  améliorée. 

Un  autre  de  nos  malades,  J.  C. . .,  âgé  de  dix-neuf 
ans,  diabétique  depuis  l’âge  de  neuf  ans,  entré 
dans  notre  service  en  novembre  1934,  dut 
d’abord  recevoir  130  imités  d’insuline  ;  trois 
mois  après,  il  ne  recevait  que  80  unités  ;  mais, 
depuis  cette  époque  (quatre  ans),  il  doit  con¬ 
tinuer  les  mêmes  doses.  Iv’améHoration  ne  s’est 
pas  poursuivie. 

P.  P...,  diabétique  depuis  1931,  et  traité 
d’abord  très  irrégulièrement  par  l’insuline, 
reçoit  d’abord,  en  1934, 130  unités  d’insuline  par 
jour;  peu  à  peu  on  peut  diminuer  la  dose,  et,  un 
an  après,  45  unités  sufiSsent  à  maintenir  la 
glycosurie  à  zéro. 

Il  est  des  diabétiques,  enfin,  chez  lesquels  la 
cure  insulinique  menée  avec  régularité  et 
constance  prôvoque  non  seulement  la  dis¬ 
parition  de  la  glycosurie,  mais  encore  une  amé¬ 
lioration  du  fond  diabétique,  une  augmenta¬ 
tion  de  la  tolérance  aux  glucides. 

Observation  I.  —  M...,  trente-cinq  ans,  menuisier, 
entra  dans  notre  service  en  octobre  1934  pour  un  dia¬ 
bète  datant  de  quatre  ans  et  venant  de  se  compliquer 
d'un  syndrome  de  «  neuro-opticomyélite  ».  Diabète 
jusque-là  très  mal  soigné. 

Soumis  immédiatement  à  une  cure  insuHnique 
(100  imités  par  jour),  les  phénomènes  neurologiques 
amendèrent  rapidement,  et  le  diabète  fut  facilement 


équilibré.  Peu  à  peu,  on  put  diminuer  les  doses  d'in- 

De  !«'■  décembre  1934,  diabète  équilibré  avec  50  uni¬ 
tés  par  jour. 

De  15  décembre  1934,  diabète  équilibré  avec  40  uni¬ 
tés  par  jour. 

De  13  mars  1935,  diabète  équilibré  avec  35  unités 
par  jour. 

De  29  juin  1935,  diabète  équilibré  avec  30  unités 
par  jour. 

Janvier  1937,'  diabète  équilibré  avec  5  unités  par 
jour. 

Novembre  1938,  "^diabète  équilibré  [avec  8  unités 
par  jour. 

Obs.  II.  — ’M...,  quarante-deux  ans,  manuten¬ 
tionnaire,  est  hospitalisé  le  décembre  1937  pour 
un  diabète  datant  de  quatre  ans  environ,  ét  toutlà 
fait  négligé. 

Entré  avec  une  glycosurie  de  plus  de  120  grammes. 


on  arrive,  au  bout  de  quinze  jours,  à  équilibrer  son 
diabète  avec  loo-iio  unités  d'insuline  par  jour. 

Da  courbe  ci-jointe  montre  les  quantités  décrois¬ 
santes  d’insuline  qui  furent  peu  à  peu  suffisantes  pour 
maintenir  la  glycosurie  aux  environs  de  zéro. 

Obs.  III.  —  P...,  vingt-six  ans,  employé  au 
P.-O.-Midi,  entre  dans  le  service  du  professeur  Mauriac 
le  6  janvier  1938,  pour  un  diabète  dont  le  début 
semble  remonter  vers  le  15  décembre  1937  1  c'est  le 
29  décembre  que  l'on  fait  la  première  analyse  d'urines, 
et  l’on  trouve  75  grammes  de  sucre  par  Etre. 

Il  n'existe  aucun  antécédent  diabétique  dans  la 
famille  du  malade,  qui  veut  absolument  faire  remonter 
l'origine  de  sa  maladie  à  un  accident  de  motocyclette 
qu'il  eut  le  25  octobre  1937. 

Dès  son  entrée  àl’hôpital,  P...  présentait  une  glyco¬ 
surie  de  200  grammes  environ.  Dès  le  12  janvier,  il  fut 
soumis  à  une  cure  insulinique  avec  trois  piqûres  par 
jour  :  on  commença  avec  60  unités  par  jour,  puis 
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s  O  unités  ;  on  revint,  au  bout  de  buit  jours,  à  6p  unités, 
car  la.  glycosurie  diminuait  rapidement  ;  puis  on  di¬ 
minua  progressivement  les  doses  :  au  bout  d’un  mois, 
10  unités  quotidiennes  sufiSsaient  pour  maintenir  le 
sucre  à  zéro  ;  bientôt,  même  à  cette  dose,  apparurent  des 
accidents  d'iiypoglycémie.  A  partir  du  lo  février,  on 
supprime  l'insuline,  la  glycémie  est  de  iB',47,  la 
glycosurie  nulle;  P.,- se  contente  aussi  de  suivre  son 
régime,  et  la  glycosurie  ne  réapparaît  pas  jusqu'à  la 
seconde  quinzaine  d'avril.  A  partir  de  ce  moment. 


une  aggtàvatiDii  mêmé  réeejite  de  l’état  dia¬ 
bétique  compromettent  la  situation  et  font 
perdre  en  quelques  jours  ce  qui  n’a  été  acqrds 
qu’en  plusieurs  mois.  Un  diabète  a  d’autant 
plus  de  chances  de  s’améliorer  vraiment  qu’il 
est  soigné  plus  rapideiiient,  dès  l’apparition  des 
premiers  signes  (2).  Notre  observation  III  en 
est  une  nouvelle  preuve  entre  bien  d’autres. 


ayant  repris  son  métier  de  mécanicien,  il  fait  de  fré¬ 
quents  écarts  de  régime  ;  le  diabète  s'installe  à  nou¬ 
veau,  il  ramène  le  malade  à  l'iiôpital  (décembre  1938). 


Après  des  réstdtats  si  disparates,  on  conçoit  la 
difficulté  de  tirer  des  conclusions  générales. 
Plus  que  jamais,  c’ést  le  cas  de  dire,  il  n’y  a  pas 
de  diabète,  il  y  a  des  diabétiques  ;  chaque  ma¬ 
lade  exige  son  traitement  persormel,  son  trai¬ 
tement  «  sur  mesure  ».  Malheureusement,  ces 
«  mesures  »  ne  sont  pas  définitives,  ü  faut  les 
vérifier  à  tout  instant,  et  souvent  les  modifier. 

U’améhoration  du  diabète,  la  tolérance  plus 
grande  aux  glucides,  la  diminution  des  doses 
d’insuline  nécessaires  ne  seront  obtenues  qu’à 
la  longue  par  un  traitement  régulier,  sans 
écarts,  sans  accidents  (i).  Une  faute  de  régime, 
tme  négligence  dans  l’adaptation  des  piqûres, 

(i)  PiERSÉ  Mauriac,  I,a  cure  prolongée  par  l’insu¬ 
line  peut-elle  faire  espérer  une  amélioration  du  diabète  ? 
(Schweizerisehen  Medizin.  WocHeresch.,  I,XVTI,  1937, 
n»  50,  p.  h76.) 


Mais  si  bons,  si  encourageants  qUe  soient  les 
résriltats  de  la  cure  insuhnique,  ils  rie  doivent 
pas  nous  rendre  trop  optimistes  sur  la  possi¬ 
bilité  d’une  guérison  vraie.  Cette  guérison, 
nous  ne  l’avons  jamais  observée  ;  pujsse-t-eUe 
se  produire  tm  jour.  En  attendant,  ëouvenpns- 
nous  que  l’améHoration  la  plus  étonnante 
obtenue  dans  la  cure  d’ün  diabète  n’est  pas 
une  raison  pour  nous  départir  de  là  régularité 
ou  de  la  constance  dans  les  soins  ;  car  la  rechute 
est  plus  proche  que  la  guérison. 

(2}  Pierre  Mauriac,  Presse  médicale,  g  novembre 
1938,  p.  1641. 
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MODIFICATIONS 
DE  LA 

TENSION  SUPERFICIELLE 
DU  SANG 

CONSERVÉ  A  LA  GLACIÈRE 

JEANNENEY,  WANQERMEZ  et  MESPLE 

Il  nous  a  paru  intéressant,  au  cours  de  notre 
étude  physico-chimique  du  sang  citraté  con¬ 
servé  à  la  glacière,  de  rechercher  les  modifica- 


Sang  no  24,  recueilli  le  21  décembre  ig37  : 

Le  21  décembre  1937 .  T.  S.  60.7  dynes/cm. 

Après  3  jours  de  conservation.  T.  S.  58,3  — • 

Après  7  jours  de  conservation.  T.  S.  62,8  — 

Sang  n°  25,  recueilli  le  4  janvier  iggS  : 

Le  4  janvier  1938 .  T.  S.  62,6  — 

Après  3  jours  de  conservation.  T.  S.  59,5  — 

Après  II  jours  de  conservation.  T.  S.  52,3  — 

Après  22  jours  de  conservation.  T.  S.  51  — 

Sang  n°  26,  recueilli  le  12  janvier  iggS  : 

Le  12  janvier  1938 .  T.  S.  50  — 

Après  6  jours  de  conservation.  T.  S.  53,4  — ■ 

Après  27  jours  de  conservation.  T.  S.  54  — 


tions  de  la  tension  superficielle  dynamique  et 
statique.  I^es  mesures  ont  été  effectuées  à 
l’aide  du  tensiomètre  de  Lecomte  du  Nouy  à 
la  température  de  20°.  Voici  quelques-uns  des 
résultats  obtenus. 

Nous  désignons  par  T.  S.  la  tension  statique 
mesurée  après  une  heure  trente  de  repos  : 

Sang  «O  23,  recueilli  le  13  décembre  zg37  : 

Le  13  décembre  1937 .  T.  S.  55,2  dynes/cm. 

Après  4  jours  de  conservation.  T.  S.  53,5  — 
Après  15  jours  de  conservation.  T.  S.  61,3  — 


Sang  n°  27,  recueilli  le  8  jévrier  iggS  : 

Le  8  février  1938 .  T.  S.  55,2  dynes/cm. 

Après  II  jours  de  conservation.  T.  S.  56,9  — 

Après  18  jours  de  conservation.  T.  S.  53,7  — 

Après  28  jours  de  conservation.  T.  S.  52,4  — 

Sang  no  28,  recueilli  le  10  février  iggS  : 

Le  10  février  1938 .  Jf.  S.  57,1  — • 

Après  2  jours  de  conservation.  T.  S.  58.4  — 

Après  9  jours  de  conservation.  T.  vS.  59,8 

Après  16  jours  de  conservation.  T.  S.  56,4  — 

Après  24  jours  de  conservation.  T.  S.  53,3  — 
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Sang  n’>  2Ç,  recueilli  le  i8  février  içgS  : 

he  i8  février  1938 .  T.  S.  64,3  dynes/cm. 

Après  8  jours  de  conservation.  T.  S.  54,  i  — 

Après  16  jours  de  conservation.  T.  S.  52,8 

Sang  n°  30,  recueilli  le  14  mars  iggS  : 

te  14  mars  1938 .  T.  S.  53,3  — 

Après  4  jours  de  conservation.  T.  S.  53,7  — 

Après  7  jours  de  conservation.  T.  S.  52,9  — 

Sang  n°  31,  recueilli  le  25  avril  1^38  : 

Le  25  avril  1938 .  T.  S.  54,8 

Après  12  jours  de  conservation.  T.  S.  53,2  — 

Après  21  jours  de  conservation.  T.  S.  53,8  — 

Sang  n°  32,  recueilli  le  2  mai  1^38: 

Le  2  mai  1938 .  T.  S.  56,0  — 

Après  7  jours  de  conservation.'  T.  S.  52,3  — 

Après  21  jours  de  conservation.  T.  S.  55,3  — 

La  figure  i  montre  le  résultat  graphique  de 
ces  mesures.  On  peut  noter  que  les  sang  23, 
24  et  25,  conservés  dans  de  mauvaises  condi¬ 
tions,  présentent  des  variations  nettement 
aberrantes. 

Les  autres  présentent  des  modifications  plus 
parallèles  et  surtout  peu  importantes  si  on 
tient  compte  de  l’échelle  utilisée  pour  la  repré¬ 
sentation  graphique.  C’est  ainsi  que  le  sang 
n°  29  passe  de  54,3  dynes/cm.  à  52,8  dynes/ 
cm.  après  seize  jours  de  conservation,  le  sang 
n°  30  passe  seulement  de  53,3  d5mes/cm.  à 
52,9  dynes/cm.  après  sept  jours,  le  sang  n°  31 
passe  seulement  de54,8  dynes/cm.  à  53,8  dynes/ 
cm.  après  vingt  et  un  jours,  et  enfin  le  sang 
no  32  passe  de  56  dynes/cm.  à  55,3  dynes/cm. 
après  vingt  et  un  jours  de  conservation. 

Ces  mesures  viennent  confirmer  le  fait  déjà 
observé  en  cHnique  que  le  sang  conservé  à  la 
glacière  conserve  longtemps  les  caractères  du 
sang  vivant.  Certains  auteurs  prétendant  que 
le  sang  éitraté  conservé  peut  être  utilisé  pen¬ 
dant  plusieurs  mois,  nous  nous  proposons  de 
suivre  quelques  sangs  pendant  im  laps  de 
de  temps  plus  long. 

Les  variations  aberrantes  présentées  rapi¬ 
dement  par  quelques  sangs  mal  conservés 
nous  expliquent  pourquoi  d’autres  auteurs,  en 
s’appuyant  sur  l’expérience  de  la  guerre  d’Es¬ 
pagne,  prétendent  que  le  sang  conservé  n’est 
utilisable  que  pendant  quelques  jours.  Ces 
sangs,  soumis  à  de  multiples  déplacements, 
souvent  même  transportés  en  avion,  n’ont  pu, 
comme  les  sangs  laissés  bien  au  repos,  garder 
tous  leurs  caractères  naturels. 
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De  ces  mesures  et  de  celles  déjà  publiées 
antérieurement,  nous  pensons  qu’on  peut  tirer 
des  conséquences  importantes  sur  la  nécessité 
de  standardiser  le  prélèvement  et  la  conser¬ 
vation  du  sang  citraté  en  vue  de  la  transfusion. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  vitamine  B>j  dans  le  traitement  des 
polynévrites  alcooliques. 

Le  rôle  de  la  vitamine  Bi  dans  la  pathogénie  de  la 
polynévrite  alcoolique,  quoique  encore  fort  discuté, 
est  admis  par  de  nombreux  auteurs.  R.  Goodhart 
et  N.  JOLLIFPE  {The  Journ.oftheAmeric.  Med.  Assoc., 
5  février  1932)  ont  traité  par  la  vitamine  dix-sept 
alcooliques  atteints  de  polynévrite  légère  non  com¬ 
pliquée.  Parmi  ces  malades,  les  uns  ont  seulement 
reçu  par  la  bouche  un  régime  contenant  quatre  fois  la 
dose  de  vitamine  B  considérée  comme  physiologique, 
les  autres  ont  reçu  en  outre  des  injections  intravei¬ 
neuses  quotidiennes  de  10  milligrammes  de  vitamine 
B‘,  cristallisée  naturelle  ou  synthétique  pendant  dix 
jours. 

La  réponse  au  traitement  a  été  infiniment  supé¬ 
rieure  par  cette  dernière  méthode.  Bn  outre,  quatre 
malades  atteints  de  polynévrite  sévère,  compliquée 
dans  un  cas  de  cirrhose  du  foie,  ont  été  traités  par 
de  fortes  doses  de  -vitamine  cristallisée,  atteignant 
dans  un  cas  300  milligrammes,  avec  d'excellents 
résultats.  Les  auteurs  concluent  à  l'efBcacité  de  la 
vitamine  B^  dans  le  traitement  de  la  polynévrite 
alcoolique  ;  mais  les  résultats  dépendent  essentielle¬ 
ment  de  la  dose  utilisée,  qui.doit  être  considérable  ;  le 
dosage  précis  de  la  quantité  de  vitamine  nécessaire 
à  chaque  sujet  est  fort  délicat  et  en  tout  cas  nette¬ 
ment  supérieiu  à  quatre  fois  la  dose  habituellement 
considérée  comme  physiologique. 

JEAN  LErEboulLET. 

La  fracture  de  Shepherd  et  l’existence 
de  l’os  trigone. 

On  discute  encore  pour  savoir  si  la  fracturé  du 
tubercule  postéro-externe  de  l'astragale  existe  réelle¬ 
ment  ou  si  elle  n'est  qu'rme  curiosité  radiographique 

GrNiEys  reprend  la  question  dans  le  Sud  médical  et 
chirurgical  (15  novembre  1938). 

n  montre  qu'il  existe  toute  une  série  de  problèmes  : 
anatomique,  clinique,  radiologique  et  médico-légal. 

Si  l'accord  est  fait  sur  l'inutilité  physiologique  abso¬ 
lue  de  l'os  trigone  (comme  d' ailleurs  de  tous  les  os 
surnuméraires  du  tarse),  on  discute  sur  sa  signification 
anatomique  :  il  semble  bien  qu'il  représente  le  point 
d'ossification  accessoire  de  l'astragale. 

Ses  rapports  avec  la  partie  postérieiue  de  l'astra¬ 
gale  sont  essentiellement  variables  ;  en  particulier. 
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l'ps  trigone  peut  êtte  cottiplèteinent  soudé  d’uu  côté’ 
et  absolument  isolé  de  l'autre. 

Cliniquement,  on  peut  trouver  tous  les  intemiè- 
diaires  entre  des  arrachements  parcellaires  au  cours 
d'entorses  graves  et  des  arrachements  de  tout  le  bord 
postérieur  de  l'astragale. 

Quatre  signes  ont  ime  grosse  valeur  révélatrice  ;  la 
douleur  exquise  rétro-malléolaire,  la  tuméfaction, 
l'ecchymose,  la  flexion  douloureuse  du  gros  orteil. 
Mais  les  mêmes  signes  existent  dans  l'entorse  de  l'osse¬ 
let.  I/évolptioi}.  peut  être  comparable  en  cas  de  frac¬ 
ture  ou  d'entorse  :  possibilité  d'ostéophytes  avec 
arthrite  déformante  et  persistance  des  douleurs. 

Le  problème  radiologique  est,  certes,  le  plus  im¬ 
portant.  I/' unilatéralité  n'â  pas  de  valeur  absolue 
(sarrf  la  bilatéralité  des  images).  I/' aspect  de  la  struc¬ 
ture  osseuse  est  plus  important,  l'opacité  d'un  os  tri¬ 
gone  étant  plus  faible  que  celle  de  l'astragale.  De 
même  l'aspect  des  contours,  angulaire  et  dentelé  dans 
les  fractures  au  moins  au  début,  la  forme  de  l’os  et  du 
fragment  (forme  irrégulière  du  fragment  fracturé),  les 
dimensions  de  l'interligne  (égales  en  cas  d*6s  surnu¬ 
méraire),  le  déplacement  (lorsqu’une  face  dentelée 
du  fragment  n'est  pas  en  regard  de  la  face  postérieure 
de  r astragale). 

D'expertise  médico-légale  n'a,  on  le  voit,  que  des 
arguments  de  présomption  :  ici  encore,  une  entorse 
de  l'osselet  peut  donner  lieu  à  la  même  incapacité 
qu’une  fracture  vraie.  C'est  donc  surtout  à  la  clinique 
que  revient  le  dernier  mot. 

ÉT.  Bernard. 

Thyroïde  et  diabète. 

Rade-A. 'Piaggio-Beanco  et  Careos  Sayagués 
(Efectos  de  la  tiroïdectomia  total  sobre  la  diabetis 
sacarlna  humana,  Arch.  Urug.  de  Med.  Cir.  y  Espec., 
12-2-1.64,  février  1938)  font  une  étude  d’ensemhle  des 
rapports  existant  entre  la  sécrétion  thyroïdienne  et 
le  métaboUsme  des  glucides. 

Deurs  constatations  persoimelles,  les  expériences  et 
faits  cliniques  publiés  leur  semblent  autoriser  les 
conclusions  suivantes  : 

1“  D’absence  de  sécrétion  thyroïdienne  ne  paraît 
pas  modifier  de  façon  appréciable  la  tolérance  vis- 
à-vis  des  glucides,  et  l’excès  de  sécrétion  n’apporte 
pas  de  modlficatiori  notable  dans  la  capacité  qu’a 
l’organisme  de  brûler  les  glucides. 

2°  Des  faits  expérimentaux  conceniant  les  effets 
de  la  thyroïdectomie  sur  le  diabète  expérimental 
démontrent  que  l’action  du  corps  thyroïde  dans  la 
régulation  du  métabolisme  glucidique  est  sans  impor- 

•  Elle  ne  permet  pas  de  dire  quels  seraient  éventuel¬ 
lement,  en  clinique  humaine,  les  cas  de  diabète  pan¬ 
créatique  au  cours  desquels  intervient  la  thjrroïde. 

3“  Des  faits  expérimentaux  et  les  faits  d’observa¬ 
tion  clinique  analysant  les  effets  de  la  thyroïdectomie 
sur  us  organisrne  sain  ou  diabétique  ne  donnent 
aucune  base  solide  à  l’hypothèse  faisant  jouer  im 
rôle  important  à  la  thyroïde  dans  le  diabète  et  à  la 
thyroïdectomie  dans  le  traitement  de  celul-ei. 

40  Dans  un  cas  d’asystohe  aveç  diabète,  l’auteur 

Gérant:  DT  André  ROUX-DESSARPS. 
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a  pratiqué  la  thyroïdectomie  totale.  Celle-ci  a  été 
suivie  de  tétanie  avec  hypocalcémie  et  d'une  crise 
d’hypoglycémie  post-opératoire.  Cette  modification 
a  été  suivie  d’rmereprlse  delà  glycosurie,  quiadépassé, 
après  le  neuvième  jour,  le  taux  antérieur  à  l’inter¬ 
vention.  D’asystoüe  n’a  pas,  de  son  côté,  été  amélio¬ 
rée. 

Il  n’y  aurait  donc,  pour  l’auteur,  rien  à  espérer  des 
traitements  thyroïdiens  dans  le  diabète  sucré. 

M.  DÉroT. 

Métabolisme  créatinique  et  myopathies. 

Dans  la  myopathie  progressive  existe  ime  créati- 
nurle  pathologique  dont  le  taux  est  augmenté  par 
l’ingestion  de  glycocolle  et  par  celle  de  créatine.  D’in¬ 
gestion  de  créatine  met  en  évidence  une  intolérance 
vis-à-vis  de  ce  produit  aboutissant  à  nu  véritable 
diabète  créatinique  dont  l’intensité  est  proportion¬ 
nelle  à  celle  de  la  myopathie. 

Dans  la  maladie  d’Addison,  il  y  a  créatinurie  et 
hypDçréatininurie.  D’ingestion  de  glycocolle  aug¬ 
mente  à  peine  la  créatine  urinaire,  tandis  que  la  créa- 
tininurie  demeure  inchangée.  D’administration  de 
créatine  airx  addisoniens  détermine  ime  augmenta¬ 
tion  de  la  créatininurie  avec  modifications  discrètes 
de  la  créatinurie  !  ceci  semble  indiquer  l'existence 
de  modifications  du  métabolisme  musculaire  diffé¬ 
rentes  dans  la  myopathie  et  la  maladie  d’Addison. 

D'insufiSsance  hypophysaire  provoque  im  syndrome 
musculaire  Ué  à  une  altération  du  métaboUsme  spé¬ 
cifique  de  la  créatine  qui  se  traduit  par  une  créati- 
nmie  pathologique  et  une  intolérance  vis-à-vis  de  la 
créatine  exogène. 

Des  extraits  hépatiques  injectables  augmentent  la 
tolérance  créatinique  chez  les  myopathiques  et 
diminuent  la  créatinurie  sans  la  supprimer. 

Des  extraits  corticosurrénaux  injectables  sont 
sans  action  chez  les  myopathiques;  il  existe  en  outre 
un  trouble  du  métaboUsme  glucidique  décelé  par 
l’épreuve  d’hyperglycémie.  Da  lactacidémie  de  repos 
et  d'exercice  est  élevée.  Da  lactacidémie  d’effort 
persiste  anormalement  longtemps.  De  chimisme  du 
muscle  dystrophique  étudié  par  biopsie  montre  une 
diminution  du  phosphagène  qui  tombe  à  des  taux 
mmimes  dans  les  cas  graves,  le  taux  du  glycogèpe 
est  abaissé  à  un  degré  moindre,  le  taux  d’acide  lac¬ 
tique  est  à  la  moitié  du  taux  normal. 

Au  point  de  vue  histologique,  il  existe  dans  le 
muscle  des  zones  de  dégénérescence  graisseuse,  et  des 
foyers  inflammatoires  entre  des  zones  de  tissu  sain. 

(Fernandez  Crtjz,  MetaboUsmo  de  la  creatina  en 
los  enfermedades  musculares;  qülmiopatologia  del 
musculo  distrapleo.  Anales  de  Medicinà  Interna, 
t.  V,  n"  6,  p.  54g,  juin  1936,  et  t.  V,  n»  7,  p.  603, 
juiUet  1936,) 

M.  D^ROT. 
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LA  SYPHILIS  EN  1939 


Q.  MILIAN  et  L.  BRODIER 

Médecin  honoraire  Ancien  chef  de  clinique 
,  de  l’hôpital  Saint-Louis.  de  ia  Faculté  de  Paris. 

Syphilis  expérimentale.  —  L’existence  d’un 
virus  syphilitique  neurotrope,  spécial,  admise  par 
C.  Levaditi  et  A.  Marie,  est  encore  discutée. 
Lapycheff  (i)  lui  oppose  l’association  fréquente, 
chez  rm  même  malade,  d’utie  sjqDhihs  parenchy¬ 
mateuse  du  système  nerveux  central  et  de  lésions 
sypliilitiques  tertiaires  cutanées  ou  osseuses. 

Les  recherches  faites  par  C.  Levaditi  et  A.  Vais- 
man  (2),  à  l’aide  de  la  méthode  d’imprégnation 
argentique  de  Dieterlé,  sur  la  .virulence  du  sys¬ 
tème  nerveux  Central  des  souris  atteintes  de 
sypliÜis  inapparente,  les  ont  conduits  à  admettre, 
que  le  virus  syphilitique  s’y  tro.uve  dans  un  état 
infravisible  ;  de  nouvelles  recherches,  faites  selon 
la  technique  de  Stroesco,  ont  confirmé  l’existence 
de  cette  phase  infravisible  dans  le  cycle  évolu¬ 
tif  du  Treponema  pallidum, 

■  W,  Nyka  à  étudié  (3)  le  polymorphisme  du  vi¬ 
rus  syphilitique  dans  ,  les  ganglions  iliaques, 
inguinaux  et  poplités  de  lapins  inoculés,  par 
voie  intratesticulaite,  avec  la  souche  Truffi, 
Les  spirochètes  s'y  transforment  rapidement  en 
formes  filamenteuses,  et  ce  sont  ces  formes  qui 
assurent  la  virulence  des  ganglions,  tandis  qu’on 
n’y  rencontre  que  très  peu  de  spirochètes  clas¬ 
siques.  D’après  Nyka,  le  virus  causal  de  là  sy- 
phüis  est  un  virus  pol5rmorphe,  ayant  une  forme 
tréponêmique,  passagère,’  et  une  forme  filamen¬ 
teuse,  qui  est  sa  forme  à  la  période  d’état. 

Bessemans  et  de  Meiroman  (4)  ont  essayé  de 
cultiver  le  Treponema  pallidum  sur  la  membrane 
chorio-aÜantoïdiehne  d’embryons  de  poulet  âgés 
de  deux  à  cinq  jours,  selon  la  méthode  de  Good- 
pasture.  Ces  tentatives,  répétées;  avec  des 
nuances  de  technique,  sur  18  embryons,  ont 
toutes  échoué. 

(1)  D,-A.  I,APYCHEF-r,  Problème- du  virus  syphilitique 
neurotrope  spécial,  à  la  lurmère  des  données  cliniques 
(Ann.  des  mal.  vénér.,  janvier  1938,. p.  r6),.;,  .  . 

(2)  C.  Levaditi  et  A.  Vaisman,  Cycle  évolutif  du  Tre- 
poneina  pallidum  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol., 
22  janvier  1938,, p.  194). 

(3)  W.  Nyka,  Nouvelles  reclierches  sur  le  polymor¬ 

phisme  du  virus  syphilitique  dans  les  gangKons  lyrupha- 
tiques.  du  lapin  (Ann.  de  ITnslit.  Pasteur,  mars  1938, 
P' 316b-,  ...  : 

,(4)  A.  Bessemans  et  E.  de  Meiroman,  .Tentatives  de 
culture  de  Treponnm  pallidum la  membrane  chorio-- 
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C.  Levaditi  et  A.  Vaisman  ont  résumé  (5) 
les  connaissances  actuelles  sur  la  syphilis  expéri¬ 
mentale  inapparente.  Chez  un  certain  nombre 
d’espèces  animales  (lapin,  souris  blanche,  rat, 
cobaye),  la  syphilis  provoquée  peut  évoluer  sans 
symptômes  cliniques,  l’infection  se  limitant  à  une 
tréponémose  généralisée  au  système  lympha¬ 
tique  périphérique,  à  certains  organes  hémato¬ 
poiétiques  et  aussi,  dans  le  cas  particulier  de  la 
souris,  au  névraxe,  Stroesco  et  Vaisman  ont 
démontré  que  la  syphihs  cliniquement  inappa¬ 
rente  de  la  souris  est  une  tréponémose  disper- 
sivé'  généralisée,  à  laquelle  participent  tous  les 
tissus  de  la  souris  :  peau,  muqueuses,  tube  diges¬ 
tif,  utérus,  ovaires,  muscles,  tendons,  nerfs 
périphériques,  oeil,  etc.).  Les  tréponèmes  pul¬ 
lulent,  cependant,  davantage  en  certains  lieux 
d’élection  rpeaü  du  dos,  du  crâne  et  du  péri¬ 
née,  narines,  musculature  lisse  du  rectum  et  du 
vagin,  ceJ  é[ui  semble  dû  à  des  conditions  ànato- 
miquès  ïôcales,  et  aussi  à  l’état  allergique  qui  se 
déclare,  chez  la  souris,  vers  le  trentième  jour  (6) 
qui  suit  l’infection  expérimentale.  Même,  chez 
certaines  souris  syphUisées  depuis  longtemps, 
le  tréponème  semble  avoir  une  affinité  élective 
pour  les  troncs  nerveux  périphériques,  le  long 
desquels  il  chemine  pour  parvenir  aux  gangUons 
intervertébraux  et  atteindre  la  dure-mère  et  la 
pie-mère. 

La  souris,  ainsi  transfomjée  en  milieu  de  cul¬ 
ture  du  Treponema  pallidum,  conserve  d’ordinaire 
l’apparence  d’ime  parfaite  Santé;  cependant,  le 
microscope  peut  déceler,  chez  elle,  des  altérations 
histologiques  légères,  qui  indiquent,  d’après  Le¬ 
vaditi  et  Vaisman,  que  cette  forme  de  syphiUs 
n’est  pas  tout  à  fait  asymptomatique.- 

A.  Vaisman  a  rappelé  (7),  d'autre  part,  les- 
nombreuses  expériences  tentées  chez  le  singé  et  les 
petits'  animaux  de  laboratoire,  pour  déterminer 
la  vitesse  de  propagation  du  virus  syphilitique 
dans  l’organisme. 

Chez  le  lapin  syphillsé,  Cerutti  a  trouvé  (8) 
le  virus  dans  la  peau  en  apparence  intacte,  soit 
par  examen  à  rultramicroscope,  soit  phr  inocula¬ 
tion  aux  animaux.  li  a  noté  la  présence  du  spiro- 

anantoïdieune  de  l’embryou  de  poulet  vivant  (Soc.  belge 
de  biol.,  29  janvier  1938). 

(5)  C.  Levaditi  et  a'.  Vaisman,  La  syphilis  expérimen¬ 
tale  inapparente  (Paris  méd.,  5  mars  1938,  P-  193);  ■  ■ 

■  (6)  C.  Levaditi,  A.  Vaisman  et  M-””»  C,  Rousset- 
Chabaud,  Le  mécanisme  de  la  dispersion  tréponêmique 
chez  les  souris  atteintes  de  syphilis  expérimentale  inappa- 
rente  (Bull,  de  L'Acadi  de  méd.,  8  février  1938,  p.  ist)- 

(7)  A.  Vaisman,  La  vitesse  de-  propagation  du  virus 
syphilitique  dans  l’organisme.  Étude  expérimentale 
(Rev.  ir.  de  dermat.  et  de  vénéréol,  janvier .1938,  p.  3). 

-  (8)  P.  .Cerutti,  Recherches  sur  la  généralisation  du 
virus  dans  la  syphilis  expérimentale  du  lapin  (Gforn. 
Ital.  di  Derm.  e  .Sifilol.,  avrii  1938,  p.  527-)-  '. 
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chète  dans  les  lésions  d’inoculation,  dans  les 
ganglions  l)rm.piiatiques,  dans  la  paroi  aortique, 
dans  le  foie  et. la  rate,  dans  le  cerveau,- et  alors  Te  ■ 
tréponème  occupe  surtout  l’écorce  cérébrale  et  les 
noyaux  de  la  base. 

Chez  la  souris  atteinte  d’rme  syphilis  expéri¬ 
mentale  inapparente  dispersive,  C.  hévaditi  et 
ses  collaborateurs  (i)  ont  constaté  que  la  surin¬ 
fection  de  l'animal  par  de  volumineux  greffons 
spü'ochétiens  provoque  les  mêmes  réactions 
que  celles  observées  chez  les  souris  neuves  ;  ce 
qui  semble  indiquer  une  modification  allergique 
des  réactions  organiques  de  la  souris  antérieure¬ 
ment  syphUisée.  '  ' 

En  utilisant  la  souche  Gand,  isolée  par  Besse- 
mans,  pour  produire,  chéz  la  souris,  rme  syphilis 
inapparente,  C.  Eevaditi  et  ses  collaborateurs 
ont  constaté  {2),  histologiquement,  la  pénétration 
des  tréponèmes  dans  la  lumière  deS'  vàissearix 
sanguins,  àü  voisinage  immédiat  '  du.  greffon 
spirochétien  ;  et  le  sang  :  circulant,  prélevé  par 
ponction  cardiaque,  s’est  révélé:  expérimentale¬ 
ment  virulent.. Toutefois,  cette  virulence  du  sang 
est  inconstante,  et  contraste  avec  la  présence  ré¬ 
gulière  du  virus  dans  le  système  lymphatique. 

A  la  hste  des  petites  espèces  animales  suscep¬ 
tibles  de  syphilisation  occulte  expérimentale, 
Bessemans  et  ses  collaborateurs  (3)  ont  ajouté  ;  le 
Macacus  rhésus,  d’ailleurs  peu  réceptif  à  l’égard 
de  l’infection  syphilitique  ;  le  hamster  commun  et 
le  hamster  doré  ;  le  surmrdot  et  le  hérisson.  Ils 
ont,  en  outre,  étudié  {4)  l’action  du  sommeil 
hibernal  sur  la  syphilis  du  hamster  et  du  héris- 

Continuant  lems  recherches  sm  le  rôle  du 
système  organo-végétatif  dans  le  déterminisme 
évolutif  de  certains  accidents  de  la  syphilis 
expérimentale,  P.  Gastinel  et  ses  collabora¬ 
teurs  (5)  ont  substitué,  à  l’incitation  faradique  des 

(1)  C.  I,EVADITI,  A.  V.USM.AN  et  D.  ROUSSET- 

Chabaud,  La  surinfection  au  cours  de  la  syphilis  inappa¬ 
rente  dispersive  de  la  souris  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de 
biol.,  2  avril  1938,  p.  n8i). 

(2)  C.  Levaditi,  a.  Vaisman  et  M™®  D.  Rousset- 
Chabaud,  Mode  de  dispersion  du  virus  syphilitique  dans 
l’organisme  de  la  souris  atteinte  de  syphilis  expérimen¬ 
tale  cliniquement  inapparente.  Rôle  de  la  circulation 
sanguine  {Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  ii  octobre  1938,  p.  191). 

(3)  A.  Bessemans,  A.  de  Wilde  et  E-  Van  Thielen, 
Syphilis  inapparente  du  macaque  et  résistance  à  la 
pallidoïdose  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol.,  20  octobre 
1938,  p.  373,1.  —  A.  Bessemans  A.  de  MooR'ét  A.  de 
Begge,  Sur  la  syphilis  inapparente  du  hamster  commun 
et  du  hamster  doré  [Soc.  belge  de  biol.,  24  septembre  1938). 
—  A.  Bessemans  et  A.  de  Moor,  Syphilisation  du  surmu- 
ot  et  du  hérisson  (Lôi'rf.,  24  septembre  1938). 

(4)  A.  Bessemans,  A.  de  Wilde  et  A.  de  Moor,  Effet 
du  sommeil  hibernal  sur  la  syphilis  du  hamster  et  du 
hérisson  (C,  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol.,  29  octobre 
1938,  p.  376). 

(5)  P.  Gastinel.-P.Eollart  et  R.'Pulvenib,  A  propos 
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pédicules  vasculaires  du  testicule  du  lapin,  le 
badigeonnage  de  ces  pédicules  par  une  solution 
d’isophénol.  Les  S5rphilomes  du  côté  badigeonné 
ont  une  incubation  plus  courte,  im  développe¬ 
ment  plus  considérable  et  un  aspect  ecchymo- 
tique  qui  rapprochent  ces  lésions  des  phéno¬ 
mènes  hyperergiques.  Tes  mêmes  expérimenta- 
tems  ont  étudié,  avec  Démanché  (6),  la  valem 
comparée  des  différentes  réactions  sérologiques 
au  coms  de  la  syphilis  expérimentale  du  lapin  ; 
seules,  peuvent  être  utilisées  la  réaction  de  clari¬ 
fication  de  Meinicke  en  milieu  neutre,  et  la  réac¬ 
tion  d’opacification  de  Meinicke,  celle-ci  a  l’avan¬ 
tage  de  permettre  la  mesure  photométrique  de  la 
floculation.  '  . 

Utilisant  ces  données  expérimentales,  ces  au- 
tems  ont  recherché  (7),  chez  le  lapin  S5q)hUisé,  les 
modiflcations  du  pouvoir,  floculant  du  sérum 
visrà-vis  de  l’antigène,  de  Meinicke,  après  des 
irritations  variées  du  système  neufo-yégétatif, 
surtout  périvasculaire.  Ces  irritations  peuvent 
soit  diminuer,  soit  plus  ràrement  augmenter  le 
pouvoir  floculant  du  sérum,  sans  qu’on  connaisse 
les  conditions  qui  déterminent  l’une  ou  l’autre  de 
ces  éventualités. 

Gastinel  et  ses  collaboratems  ont  également 
recherché  (8)  quels  pouvaient  être  les  effets  d’une 
réinoculation  spirochétienne  chez  les  lapins  syplii- 
lisés  ayant  reçu  un  traitement  arsénobenzolique 
tardif,  c’est-à-dire  plus  de  quatre-vingt-dix  jours 
après  l’infection.  Suivant  l’importance  du  délai 
écoulé  entre  la  fin  du  traitement  arsénobenzo- 
Uque  et  le  moment  de  la  réinoculation,  on 
observe  :  tantôt  une  immunité  totale  de  l’ani¬ 
mal  vis-à-vis  du  nouveau  virus  ;  tantôt  une  infec¬ 
tion  inapparente;  tantôt,  enfin,  l’apparition  d’mi 
syphilome,  dont  les  caractères  évolutifs,  à 
mesme  que  les  délais  s’allongent,  sont  les  mêmes 
que  ceux  des  chancres  expérimentaux  observés 
chez  les  lapins  neufs. 

du  rôle  exercé  par  le  système  neuro- végétatif  sur  l’évolu¬ 
tion  des  syphilomes  expérimentaux  [Bull,  de  la  Soc.  de 
demi,  et  de  syph.,  10  mars  1938,  p.  415)- 

(6)  R.  DEMANCHE,  p.  G.ASTINEL,  COLLART  et  PüLVÉ- 
Nis,  Valeur  comparée  des  différentes  réactions  sérolo¬ 
giques  au  cours  de  la  syphilis  expérimentale  du  lapin 
[Ibid.,  13  janvier  1938,  p.  72). 

(7)  P.  Gastinel,  R.  Démanché,  R.  Pulvénis  et 
P.  COLLART,  Rôle  du  système  neuro- végétatif  sur  le  pou¬ 
voir  floculant  du  sérum  à  l’égard  de  l’antigène  de  Mei¬ 
nicke  dans  la  syphilis  expérimentale  du  lapin  (C.  R.  des 
séances  de  la  Soc.  de  biol.,  19  mars  1938,  p.  983).  —  Modi¬ 
fications  du' pouvoir  floculant  du  sérum  vis-à-vis  de 
l’antigène  de  Meinicke,  après  irritation  du  système  neuro¬ 
végétatif.  Étude  dans  la  syphilis  expérimentale  du  lapin 
[Bull,  de  la  Soc.  de  demi:  et  de  syph.,.16  imn  1938,  p.  937). 

(8)  P.  Gastinel,  R.  Pulvénis  et  P.  Collart,  à  propos 
de  l’immunité.  Du  comportement  des  lapins  traités 
tardivement  vis-à-vis  de  la  réinoculation  (C.  E.  des 
.séances  de  la  Soc.  de  biol.,  25  juin  1938,4).  739). 
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Notions  étiologiques.  —  I^es  diverses  statis¬ 
tiques  publiées  indiquent  que  la  syphilis  est  en 
régression  à  Paris  et  dans  les  grandes  viUes  de 
province.  La  prostitution,  surtout  clandestine, 
est  toujours,  selon  le  mot  de  Gougerot  et  Bur¬ 
nier  (i),  la  «  grande  pourvoyeuse  de  la  S3q)hilis  ». 

A.  Tzanck  (2)  a  donné  une  étude  de  la  syphilis  - 
décapitée,  consécutive  aux  transfusions  sanguines. 
Gougerot  (3)  a  rappelé  les  notions  concernant  les 
chancres  syphilitiques  post-traumatiques  et  les 
chancres  professionnels  des  verriers,  des  télépho¬ 
nistes,  des  cuisiniers,  etc.,  enfin  ceux  qui  ré¬ 
sultent  d'une  contamination  accidentelle  d’une 
plaie  banale.  L.  Follet  a  spécialement  étudié  (4) 
la  syphilis  professionnelle  des  médecins  et  de  leurs 
aides  ;  les  accoucheurs  et  les  sages-femmes  sont 
les  plus  exposés  à  contracter  la  syphilis  dans 
l’exercice  de  leur  profession  ;  les  chancres  les 
plus  fréquents  sont  d’abord  ceux  de  l’index,  puis 
ceux  de  l’œil. 

Syphilis  primaire.  Chancre  syphilitique.  — 
Chez  un  malade  atteint  d’un  chancre  syphilitique 
balano-préputial  datant  de  treize  jours,  R.  Ben- 
da  et  E.  Oreînstein  ont  décelé  (5)  des  tréponèmes 
dans  le  suc  médullaire  prélevé  par  ponction  ster¬ 
nale,  par  l’examen  direct  à  l’ultramicroscope, 
de  même  qu’après  fixation  et  imprégnation  argen- 
tique.  , 

Les  lésions  de  grattage,  consécutives  à  la  phti-. 
riase  pubienne  ou  à  la  gale,  favorisent  la  produc¬ 
tion  de  chancres  syphilitiques  multiples.  R.- J .  Weis- 
senbach  et  G.  Bouwens  (6)  ont  observé,  chez  un 
homme  atteint  de  phtiriase  pubienne,  quatorze 
chancres  disséminés  sur  la  région  pubienne,  sur 
la  verge  et  à  la  face  antérieure  du  scrotum.  Le 
même.  Clément  Simon  a  noté  {7),  chez  tm  homme 
atteint  de  gale,  plus  de  vingt  chancres  syphili¬ 
tiques  sur  le  pubis  et  sur  la  partie  inférieure  de 
l’abdomen.  ■ 

Le  chancre  syphilitique  de  la  région  mammaire 

(1)  Gougerot  et  BurnteR,  Statistique  des  maladies 
vénériennes  récentes  traitées  en  1937  à  la  clinique  de  la 
Faculté  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph.,  13  jan¬ 
vier  1938,  p.  40). 

(2)  A.  Tzanck,  Syphilis  et  transfusion  sanguine  (Arch. 
derm.-syph.  de  la  clin,  de  l’hôp.  Saiftt-Louis,  juin  1938, 
p.  z7r). 

(3)  Gougerot,  Syphilis  cutanées  post-traumatiques, 
inoculées  ou  éveillées.  Accidents  du  travail  (Ibid.,  juin 
1938,  p.  227). 

(4)  J^.  POLUET,  Syphilis  professionnelle  des  médecins 
et  de  leurs  aides  (Ibid.,  juin  1938,  p.  253). 

(5)  R.  BëNda  et  E.  OreNstein,  Présence  du  tréponème 
dans  le  Suc  médullaire  prélevé  par  ponction  sternale  au’ 
cours  d’une  syphilis  primaire  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  22  juillet  1938,  p.  1363). 

(6)  R.- J.  WeisSenbach  '  et  G.  Bouwens,  Chancres 
syphilitiques  multiples  du  pubis,  de  la  verge  et  du  scro¬ 
tum  avec  phtiriase  pubienne  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi, 
et  de  syph.,  23  janvier  1938,  p.  18). 

(7)  Ibid.,  13  janvier  1938,  p.  19. 
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est  extrêmement  rare  chez  l’homme.  Esquier  et 
ses  collaborateurs  (8)  en  ont  relaté  deux  cas  ;  l’un 
au  niveau  du  mamelon  droit,  chez  im  homme 
âgé  de  soixante  ans  ;  l’autre  au  niveau  du  sein 
gauche,  chez  un  jeune  homme  qui  incriminàit 
mi  traumatisme  dû  à  un  fi.l  d’acier. 

Le  chancre  syphilitique  du  front  est  également 
très  rare,  puisqu’on  n’en  trouvé  guère  plus  d’rme 
trentaine  d’exemplêS  dans  la  littérature  médicale. 
Touraine  et  ses  coUaborateurs  (9)  en  ont  observé 
un  cas,  développé,  chez  un  homme  âgé  de  trente 
et  Un  ans;  à  la  suite  d’une  morsure  au  cours  d’ime 
rixe.  L’agresseur  avait  contracté,  quatre  ans 
auparavant,  une  syphilis  insuffisamment  trai¬ 
tée,  et  il  était  encore  sujet  à  des  plaques  .mu¬ 
queuses  buccales  récidivantes.  Le  chancre  n’appa¬ 
rut  que  vingt-sept  à  trente  jours  après  la  morsure  ; 
il  siégeait  à  mi-hauteur  du  front,  un  peu  à  droite 
de  la  ligne  médiane,  et  était  accompagné  d’ime 
volumineuse  adénopathie  prétragienne  bilatérale 
et  d’un  paquet  ganglionnaire  angulo-maxillaire 
droit.  La  roséole  n’est  apparue,  chez  ce  malade, 
que  quatre-vingt-trois  jours  après  l’inoculation. 

Certains  chancres  nains  peuvent  facilement 
passer  inaperçus.  P.  Chevallier  et  ses  élèves  (10) 
ont  constaté,  chez  une .  prostituée,  à  la  partie 
inférieure  gauche  de  la  vulve,  un  chancre  minus¬ 
cule,  ayant  3  millimètres  de  long  sur  2  milli¬ 
mètres  de  large,  à  peüie  érodé,  et  à  peine  induré, 
accompagné  d’une  adénopathie  inguinale.  Malgré 
plusieurs  examens  attentifs,  la  nature  syphi^- 
tique  de  la  lésion  n’a  pu  être  affirmée  qu’après 
l’apparitioii  d’une  réaction  de  Wassermann  po¬ 
sitive. 

P.  Pemet  et  P.  CoUart  ont  insisté  (ri)  sur  la 
fréquence  du  chancre  syphilitique  du  col  de  l’uté¬ 
rus,  dont  ils  ont  observé  19  cas  en  trois  ans,  et 
sur  les  difficultés  de  son  diagnostic.  La  cause 
d’erreur  la  plus  fréquente  est  le  développement 
du  chancre  sur  .une  ulcération  métritique  du 
museau  de  tanche.  On  peut  soupçonner  l’existence 
du  chancre  surajouté  quand  on  constate,  en  un 
point  de  l’ulcération  métritique,  une  coloration 
plus  violacée,  une  certaine  irrégularité  du  fond, 
ou  une  induration  appréciable  par  le  toucher 
vaginal  ou  par  le  pincement  du  col  entre  les 
mors  de  la  pince  de  Museux  ;  mais  la  recherche 

(8)  Esquier,  BabëI/ON,  RéoaUd  et  Regîmsaud, 
Chancres  syphilitiques  du  sein  chez  l’homme  (Ibid., 
13  janvier  1938,  p.  70). 

(9)  A.  Touraine,  G.  Soubnte  et  M.  Paÿet,  Chancre 

syphilitique  du  front  par  morsure  (Ibid.,  16  novembre 
1938,  p.  1671).  . 

(10)  P.  Chevallier,  M.  Colin  et  T.  ÛEsiïOnts,  Sur 
un  chancre  nain  de  la  vulve  chez  une  prostituée  (Ann.  des 
mal.  vinér..,  juin  1938,  p.  400). 

'  (II)  P.  Fernet  et  P.  CoLLAUT,  Ee  chancre  du  col  de 
l’Utérus,  sa  fréquence,  ses  difficultés  de  diagnostic  (Paris 
méd.,  5  mars  193S,  p.  198). 
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et  la  constatation  des  tréponèmes  permettent 
seules  d'affirmer  l’existence  d’im  chancre  syphi¬ 
litique. 

On  peut  encore  confondre  le  chancre  syphi¬ 
litique  du  col  utérin  avec  un  début  de  cancer  de 
cet  organe.  Dans  le  doute,  on  doit  rechercher  la 
présence  du  tréponème  à  rultramicroscope  ;  si 
cette  recherche  est  négative,  une  biopsie  de  la 
lésion  est  indispensable  au  diagnostic. 

Récemment,  Clément  Simon  (i)  a  apporté  aux 
syphiligraphes  un  nouvel  élément  de  diagnostic 
du  chancre  syphilitique  du  col  utérin  ;  c’est  la 
présence  d’rme  adénopathie  pelvienne  satellite 
perceptible  au  toucher  vaginal.  Cette  adénopa¬ 
thie  Æst  sentie,  sous  forme  d’ime  petite  masse 
sphérique,  sur  une  des  parois  latérales  du  petit 
bassin,  à  5  centimètres  de  l’épine  sciatique.  De 
ganglion  ainsi  perçu  est  le.  «  ganglion  principal  » 
des  lymphatiques  utérins,  décrit  par  Deveuf  et 
Godard. 

D’existence  de  cette  adénopathie  satellite  a 
été  confirmée  :  par  Hissard  et  C.  VUlet-Des- 
mezerets  (2)  chez  deux  prostituées  ;  par  Tou¬ 
raine  (3)  ;  par  E.  de  Gregorio  et  R.  de  Blasio  (4) 
chez  trois  malades. 

Syphilis  secondaire.  —  Da  tache  de  roséole 
syphilitique  n’est,  d’après  G.  Milian  (5),  que 
«  l’expression  d’un  foyer  plus  important  et  plus 
localisé  d’une  roséole  en  nappe  spontanée  inter¬ 
médiaire  aux  éléments  de  roséole  en  taches  ». 
Chez  une  femme  présentant  une  roséole  sypliili- 
tique  très  confluente  et  à  grands  éléments,  Mi¬ 
lian  a  constaté  im  érythème  syphilitique  diffus, 
entre  les  taches  roséoUques  ;  ce  qui  montre  «  quelle 
extraordinaire  quantité  de  germes  peuvent  .être 
répandus  dans  la  peau  à  la  période  secondaire  ». 
Cet  érythème  diffus,  d’ordinaire  iuapparent  en 
clinique,  s’extériorise  parfois  à  l’occasion  du 
traitement  et  constitue  alors  ime  «  réaction  bio¬ 
tropique  directe  »,  qu’on  observe  smtout  chez  les 
patients  non  encore  traités  ou  n’ayant  pas  été 
traités  depms  longtemps. 

Da  syphilis  a  toujours  été  considérée  par  les 

(1)  Clément  Simon,  Trois  cas  de  chancres  syphilitiques 
du  col  de  l’utérus  accompagnés  d’adénopathie  pelvienne 
satellite  nettement  perceptible  au  toucher  vaginal  [Bull, 
de  la  Soc.  jr.  de  derm.  et  de  syph.,  7  avril  1938,  p.  304).  — 
Chancres  syphilitiques  du  col  de  l’utérus  accompagnés 
d’adénopathie  pelvienne  satellite  nettement  perceptible 
au  toucher  vaginal  (La  Presse  'méd.,g  juillet  1938, p.  1085). 

(2)  Hissard  et  C.  Villet-Desmezerets,  Chancres  du 
col  de  l’utérus  et  adénopathie  pelvienne  [Bull,  de  la  Soc. 
fr.  de  derm.  et  de  syph.,  10  novembre  1938,  p.  1731). 

(3)  Ibid.,  10  novembre  1938,  p.  1732. 

(4)  E.  DE  Gregorio  et  R.  de  Blasio,  Sur  l’adénopathie 
pelvienne  satellite  dans  les  chancres  syphilitiques  du  col 
de  l’utérus  [Ibid.,  10  novembre  1938,  p.  1732). 

(5)  G.  Milian,  Roséole  syphilitique  très  confluente; 
érythème  syphilitique  diffus  intermédiaire  [Rev.  fr.  de 
dermat.  et  de  vénéréol.,  février  1938,  p.  66). 
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auteurs  classiques  comme  une  maladie  non  pruri¬ 
gineuse.  «  Il  n’est  pas  étonnant,  écrit  Milian  (6), 
que  les  syphiUdes  cutanées  ne  soient  pas  en  géné¬ 
ral  prurigineuses,  car  le  tréponème  qui  les  pro¬ 
duit  siège  dans  les  capUlaires  du  derme  ou  dans 
les  lymphatiques,  mais  n’atteint  pas  les  fibres 
nerveuses  ;  ce  qui  n’est  pas  pour  surprendre  si 
l’on  adopte  —  et  c’est  notre  point  de  vue  ^  la 
réalité  de  deux  variétés,,  au  moins,  du  virus  sy¬ 
philitique,  le  dermotrope  et  le  neurotrope.  -  Da 
roséole  syphilitique,  envahissement  des  capillaires 
sanguins  de  la  peau,  n’est  pas  d’habitude  prurigi¬ 
neuse...  Pourtant,  quelques  roséoles  prennent  une 
apparence  urticarienne,  probablement  dans  le 
cas  où  le  tréponème  siège  dans  les  terminaisons 
vaso-motrices  de  la  peau  et  détermine  ainsi  tme 
vaso-dilatation  qui  aboutit  àla  tache  urticarienne. 
Ces  roséoles,  d’ailleurs  très  rares,  sont  légèrement 
prurigineuses  ». 

G.  Manganotti  (7),,  qui  a  étudié  histologique¬ 
ment  les  adénopathies  syphilitiques',  a  schématisé 
de  la  façon  suivante  les  phases  principales  de  la 
réaction  ganglionnaire  :  i®  une  phase  d’irritation, 
avec  prolifération  liistiocptaire  ;  2°  une  phase 
d’inhibition  temporaire  de  la  fonction  lympho- 
poié tique  ;  3°  ime  phase  de  restauration  de  la 
structure  ganglionnaire  normale.  A  la  période 
d’état,  on  constate  :  1°  ime  prolifération  histio- 
cytaire,  avec  multiplication  des  cellules  réticu¬ 
laires  des  follicules  et  des  cordons  ;  2°  la  formation 
de  nodules  histiocytaires  et  de  centres  réactifs, 
avec  bouleversement  de  l’architecture  ganglion¬ 
naire  ;  3°  une  collagénisation  progressive  des 
éléments  périvasculaires  et  du  réticulum  ;  l’évo¬ 
lution  se  termine  par  la  formation  de  tissu  fibreux. 

Chez  rm  syphilitique  secondaire,  sujet  à  des 
poussées  d’herpès  préputial,  G.  Müian  (8)  a 
observé  une  volumineuse  adénopathie  inguinale 
simulant,  cliniquement,  une  maladie  de  Nicolas- 
Favre,  et  qui  a  cédé  rapidement  à  quatre  injec¬ 
tions  de  cyanure  de  mercure  ;  ü  s’agissait  ici  d’un 
accident  S3iphilitique  biotropique,  provoqué  par 
l’herpès  génital. 

G.  Chanial  et  F.  Danic  (g)  ont  relaté  im  cas  de 
syphilides  secondaires  à  type  d’érythème  poly¬ 
morphe  avec  hydroa  buccal  ;  le  tréponème  a  été 
constaté  dans  le  liquide  d’une  vésicule.  D’érup- 

(6)  G.  Milian,  Prurit  et  syphilis  [Ibid.,-  novembre 
1938,  p.  403). 

(7)  G.  Manganotti,  Recherches  sur  les  adénopathies 
régionales  dans  les  diverses  périodes  de  la  syphilis  acquise 
[Archiv.  Ital.  di  Dermatol.,  Sifd.  e  Venereol.,  juin  1938, 
p.  265). 

(8)  G.  Milian,  Adénopathie  inguinale  avec  petit  ulcère 
d’apparence  adénogène,  rapideineut  ^érie  parle  cyanure. 
Syphilis  antérieure  [Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénéréol., 
janvier  1938,  p.  17). 

(9)  G.  Chanial  et  P.  Danic,  Érythème  polymorphe 
syphilitique  [Réun.  dermat.  de  Lyon,  21  janvier  1938). 
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tion  avait  presque  complètement  disparu  après 
une  injection  de  oe'',3o  de  novarsénobenzol  et 
deux  injections  de  bismuth. 

ha  syphilis  articvüaive  semble  être  actuellement 
moins  fréquente  qu’autrefois.  Chez  une  jeune 
fille,  âgée  de  vingt  ans,  atteinte  de  blennorragie 
génitale  et  d’ime  sypbüis  secondaire  cutanéo¬ 
muqueuse,  R.- J.  Weissenbach  et  ses  collabora¬ 
teurs  (i)  ont  vu  évoluer  tme  tendosynovite 
symétrique  de  la  face  dorsale  des  poignets  et  une 
artlirosynovite  des  deux  genoux,  avec  bydar-. 
tlrrose  importante.  1,’absence  de  douleurs  et 
l’action  rapidement  efiScace  d’im  traitement 
mercuro-arsenico-bismutbique  ont  permis  d’élimi¬ 
ner  l’bypotbèse  d’un  rhumatisme  blennorragique. 

•  G.  Milian  a  plusieurs  fois  signalé  rme  forme  de 
kératose  pulpaire  syphilitique  ordinairement  con¬ 
fondue  avec  l’eczéma  sec,  chez  des  sujets  dont  la 
sypbüis  est  ignorée.  Il  en  a  cité  (2)  un  nouvel 
exemple,  constaté  chez  une  femme  âgée  de 
soixante-deux  ans,  ayant  une  glossite  dépapU- 
lante  médiane  sypliüitique  ;  l’hyperkératose 
prédommait  aux  pulpes  digitales  des  trois  pre¬ 
miers  doigts  de  chaque  main  ;  eUe  était  accompa¬ 
gnée  de  périonyxis  et  de  pachyonyxis  ;  tm  traite¬ 
ment  antisyphüitique,  associé  à  des  applications 
locales  d’emplâtre  rouge  de  Vidal,  a  fait  dispa¬ 
raître  l’byperkératose. 

B.  Montanaro  (3)  a  publié  l’oljservation  d’un 
jeime  homme,  âgé  de  vingt  etunans,  et  jusqu’alors 
bien  portant,  qui  contracta,  avec  une  prostituée 
clandestine,  une  syphilis  grave.  Celle-ci  se.  ma¬ 
nifesta,  en  effet,  par  des  phénomènes  généraux  à 
tyqie  septico-toxique  et  par  des  sypbilides  nom¬ 
breuses  et  phagédéniques  ;  les  réactions  sérolo¬ 
giques  étaient  fortement  positives.  Une  série  de 
cas  analogues  furent  constatés  chez  plusieurs 
individus  contaminés  par  la  même  femme,  la- 
queUe  présentait  eUe-même  des  sypbilides  remar¬ 
quables  par  leur  développement.  On  pouvait 
invoquer,  dans  ces  cas,  l’action  d’un  tréponème 
très  virulent. 

La  fièvre  syphilitique  est  rare  à  une  période 
avancée  de  l’mfection.  Masure  et  Ramond  (4) 
ont  observé  une  véritable  «  typbose  sypbüitique  9 
chez  un  militaire. 

Syphilis  tertiaire.  —  Les  gommes  syphili- 

(1)  ,R.-J.  Weissenbach,  Martineau  et  Seguin,  Sy¬ 
philis  secondaire  cutanéo-muqueuse  avec  rhumatisme 
syphilitique  secondaire  (artlirosynovite  des  genoux  et 
tendosynovite  des  poignets)  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm. 
et  de  syph.,  8  décembre  1938,  p..i8io). 

(2)  G.  Milian,  Kératose  syphilitique  des  pulpes  digitales 
[Rev-  ^r.  .de  .derm.  et  de  vénéréol.,  juin  1939,  p.  284). 

(3)  E.  Mont.anaro,  Sur  un  cas  de  syphilis  dite  maligne 
[Il  Derpiosi-fiiage,  juin  1938,  p.  361). 

:  :(ii  jlASURE  et  Ramond.  Ra  typhose  syphilitique  tar¬ 
dive  [Bull,  de  la  Soc.  fr,  de  derm.  et  de  syph.,.iz.té-vxia 
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tiques  doiment  lieu  parfois  à  des  erreurs  de  dia¬ 
gnostic  :  dans  un  cas  cité  par  Tzanck  et  ses 
élèves  (5).  une  gomme  ulcérée  de  la  région  parié¬ 
tale  avait  été  d’abord  considérée  comme  un 
sarcome  et  traitée  par  la  radiothérapie  ;  dans  un 
autre  cas  relaté  par  Weissenbach  et  ses  collabo¬ 
rateurs  (6),  deux  gommes  ulcérées  de  la  paroi  pos¬ 
térieure  du  pharynx  avaient  été  prises  pour  une 
diphtérie  pharyngée  avec  paralysie  vélo-palatine, 

J .  Gâté  et  ses  collaborateurs  (7)  ont  observé  une 
syphilis  tertiaire  lupoïde  du  visage  chez  une 
femme  âgée  de  soixante-dix-neuf  ans  n'ayant 
aucun  antécédent  syphihtique  connu.  Sous  le 
terme  de  «  syphilis  lupoïde  »,  Ballarini  (8)  a  étu¬ 
dié  les  diverses  associations  possibles  de  la  sy¬ 
philis  et  du  lupus  ;  lo  lésions  hybrides  de  lupus 
et  de  syphilis  ;  2°  apparition  de  lésions  syphili¬ 
tiques  sur  un  lupus  préexistant,  ou  d’irn  lupus  sur 
des  lésions  syphUi tiques;  3°  lésions  syphihtiques  et 
lupus  évoluant  en  des  sièges  différents  chez  un 
même  malade  ;  4°  lésions  syphilitiques  ayant  l’as¬ 
pect  clinique  du  lupus,  véritable  sypbüis  lupoïde. 

Les  syphilides  lymphodermiques  sont  une  ma¬ 
nifestation  rare  de  la  syphihs  tertiaire,  M.  Favre 
et  G.  Chanial  (9)  en  ont  observé  un  exemple,  déve¬ 
loppé  depuis  im  an  sur  la  joue  d’tme  femme,  sous 
forme  d’im  infiltrât  induré  et  nettement  limité. 

G.  Milian  a  étudié  (10)  de  nouveau  le  prurit 
tabétique.  C’est  une  manifestation  rare  du  tabes; 
ü  siège  le  plus  souvent  sm  la  continuité  des 
membres  ;  pour  le  calmer,  le  malade  comprime 
ses  téguments  avec  la  main.  Il  donne  parfois  heu 
à  des  taches  urticariennes,  décrites  par  MÜian 
sous  le  nom  de  roséole  urticarienne  tabétique. 

Lk  sypbüis  peut  également  déternüner,  d’après 
MÜian  (ir),  en  dehors  du  tabes,  du  prurit  et  du 
prurigo  circonscrits  suivis  de  lichénifications,  par 
suite  d’ime  altération  neuro-sympathique  péri¬ 
phérique  dans  les  territoires  cutanés  corres- 

(5)  Tzanck,  Sidi  et  Duperrat,  Gomme  syphilitique 
de  la  région  pariétale  (Bùll.  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de 
syph.,  7  avril  1938,  p.  5839). 

(6)  R.-J.  Weissenbach,  G.  Basch,  E.  Eafouecade 
et  P.  Temime,  Gomme  syphilitique  de  la  paroi  postérieure 
du  pharynx  [Ibid.,  16  juin  1938,  p.  999). 

(7)  J.  Gâté,  p.  Guilleret  et  H.  Fumoux,  Syphilis 
tertiaire  lupoïde  du  visage  [Réun.  dermat.  de  Lyûti, 
17  juin  1938). 

(8)  Ballarini,  Sur  la  syphilis  lupoïde  (Contribution 
cliuico-statlstique)  [Arch.  Ital.diDermat.  Sifil.  e  Venereol., 
janvier  1938,  p.  52). 

(9)  M.  Favre  et  G.  Chanial,  Syphilis  nodulaire  de  la 

joue,  du  type  lymphodermique,  (k^uit.  dermat.  de  Lyon) 
20  mars  1938).  ■  .c  . 

(10)  G.  Milian,  Prurit  et  syphilis  [Rev.  fr.  de.dermt.et  de 

vénéréol.,  novembre  1938,  p.  403).  •  . 

(11)  G.  Milian,  Prurit. et  syphilis  [Bull,  de  V Acad,  de 
méd.,  9  juillet  1938,  p.  78).  —  Prurigo  lichénifié  syphUi- 
tique  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  12  maj  1938, 
p.  79z).  —  Prurit  avec  lichénification -et  syphilis  (Paris 
m/rf..  10  décèmbre.1938);:'. 


194 


PARIS  MEDICAL 


pondants.  Il  existe  même,  d’après  Müian,  des  urti¬ 
caires  et  des  œdèmes  de  Quincke  syphilitiques,  qui 
disparaissent  par  le  traitement  anti-syphilitique. 

'L’érythème  syphilitique  tertiaire  de  Fournier  a 
été  qualifié  par  Brocq  «  syphilis  quaternaire  », 
parce  que  les  éléments  éruptifs,  à  peine  infiltrés, 
indiquent  rme  syphilis  «  à  bout  de  course  ».  Plu¬ 
sieurs  exemples  en  ont  été  publiés  :  par  Laugier 
et  Burgun  (i),  par  Zom  (2)  et  par  Pautrier  (3). 

Sous  le  nom  de  «  syphilis  organoclaste  »,  Favre 
et  ses  élèves  (4)  ont  signalé  le  rôle  de  la  syphilis 
vasculaire  dans  la  rupture  spontanée  de  certains 
viscères.  La  lésion  vascrdaire  produit  le  plus  sou¬ 
vent  un  infarctus  viscéral,  et  c’est  le  raptus 
hémorragique,  qui  se  produit  secondairement  à  la 
périphérie  de  cet  infarctus,  qui  déternune  la 
ruptiure  du  viscère. 

Syphilis  et  cancer.  —  Touraine  a  insisté  (5) 
sur  le  rôle  de  la  syphilis  dans  la  production  du 
cancer,  elle  est  le  fond  commim  sur  lequel  se  déve¬ 
loppent  souvent  des  épithélionias  multiples.  Il  a 
observé,  avec  Lépagnole,  un  homme  qui,  ayant 
contracté  la  sypliüis,  la  communiqua  à  ses  trois 
épouses  successives,  lesquelles  succombèrent 
toutes  au  cancer,  à  un  âge  peu  avancé.  Il  a  montré 
que  les  rapports  démographiques  entre  la  syphi¬ 
lis  et  le  cancer  plaident  également  en  faveur  de 
l’action  cancérigène  de  la  sypliilis.  Il  fixe  à 
trente  ou  quarante  ans  l’intervalle  ordinaire  qui 
s’écoule  entre  la  contamination  syphilitique  et 
l’apparition  ^u  cancer.  Il  a  réuni  ig  observations 
du  cancer  conjugal,  dans  lesquelles  la  syphihs  était 
avérée  dans  1 5  cas  et  très  probable  dans  4  cas. 

Touraine  a  signalé  la  guérison  possible  d’épi- 
théUomas  cutanés  authentiques,  vérifiés  histolo¬ 
giquement  (6),  par  un  traitement  antisyphüitique 
énergique.  Plusieurs  cas  de  guérison  ont  été 

(1)  P.  I.AUGLER  et  R.  Burgun,  Syphilis  tertiaire  à  élé¬ 

ments  maculeux,  à  peine  infiltrés,  allant  vers  la  syphilis 
quaternaire  ciermat.  de  Strasbourg,  aonov.  1938). 

(2)  R.  ZOSN,  Un  cas  de  syphilis  quaternaire  {Ibid., 
23  mars  1938). 

(3)  U.-M.  Pautrier,  Syphilides  quaternaires  {Ibid., 
13  mars  1938). 

(4)  M.  Favre,  P.  Croizat  et  R.  Martine,  La  syphilis 
organoclaste.  Syphihs  et  sculptures  viscérales.  A  propos 
d’un  cas  de  rupture  spontanée  d’un  rein  gommeux  {Revue 
de  derm.  et  de  syph.,  avril  1938,  p.  300). 

(5)  A.  Touraine  et  Lépagnole,  Cancers  chez  les  trois 
épouses  successives  d’un  syphilitique  {Bull,  de  la  Soc. 
jr.  de  derm.  et  de  syph.,  7  avril  1938,  p.  634).  —  A.  Tou¬ 
raine,  Rapports  démographiques  de  la  syphilis  et  du 
cancer  {Arch.  derm. syph.  de  la  clin,  de  l’hôp.  Saint-Louis, 
mars  1938,  p.  1).  —  La  syphihs  dans  19  observations 
de  cancer  conjugal  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph., 
10  mars  1938,  p.  433).  —  Syphihs  et  cancer  à  deux  {Gaz. 
des  hâp,,  21  mars  1938,  p.  466). 

(6)  A.  Touraine,  Le  traitement  antisyphilitique  de 
certains  cancers  {Le  Bull,  méd.,  28  mai  1938,  p.  383), 

(7)  A.  Marin  et  A.  Bernier,  Ulcération  syphiloïde 
à  structure  histologique  d’épithélioma  spiuo-cellulaire' 


4  Mars  içjQ. 

cités  par  divers  auteurs,  en  particulier  par  A.  Ma¬ 
rin  et  A.  Bernier  (7).  Ces  faits,  encore  exception¬ 
nels,  ne  doivent  pas,  d’après  Touraine,  modifier 
la  thérapeutique  classique  des  cancers  cutanés  ; 
l’épreuve  du  traitement  ne  doit  être  tentée  que 
sm  un  petit  épithéhoma  dont  on  peut  surveiller 
l’évolution  et  développé  chez  un  syphilitique  avéré. 

Sérologie.  —  La  valeur  pratique  de  l’emploi 
des  différents  procédés  utüisés  pour  le  séro-dia- 
gnostic  de  la  syphihs  a  donné  lieu  à  de  nombreux 
travaux.  Vogelsang  (8)  a  comparé  entre  elles  les 
réactions  de  Bordet-Vassermann,  de  Kahn-stan¬ 
dard,  de  clarification  de  Meinicke  {M.  K.  R.  II), 
et  de  conglomération  de  Müller  (M.  B.  R.  II). 
Le  plus  grand  nombre  de  résultats  positifs  ont  été 
obtenus  par  la  réaction  de  clarification  de  Meinicke. 

Schnitler  conclut,  de  ses  recherches,  que  la 
réaction  de  floculation  microscopique  de  Kline 
est  simple,  facile  à  exécuter,  et  parfois  plus  sen¬ 
sible  que  la  réaction  de  Bordet-Wassermann. 

Schiavone  et  Stoiz  (9)  ont  confirmé  les  travaux 
de  C.  Auguste  sur  la  sensibilité  de  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann  pratiquée  sur  des  sérums 
préalablement  débarrassés  des  éléments  «  inhi¬ 
bants  »  précipitables  par  l’acide  chlorhydrique. 

Les  sérologistes  s’efforcent,  depuis  longtemps, 
d’obtenir,  pour  le  séro-diagnostic  4e  la  syphihs, 
des  réactions  plus  simples,  plus  pratiques  et 
moins  coûteuses  que  les  réactions  classiques.  La 
réaction  de  Ide  a  l’avantage  de  ne  nécessiter  qu’une 
goutte  de  sang  frais.  On  a  surtout  cherché  à  utüi- 
ser  le  sang  desséché.  La  réaction  de  Chediak  utihse 
une  goutte  de  sang  desséché  recueüli  sur  lame  et 
mélangé  avec  une  goutte  d’antigène  de  Mei¬ 
nicke;  Démanché  (10)  reproche  à  cette  réaction 
d’être  difficile  à  lire  dans  les  cas  où  la  floculation 
est  peu  intense  ;  il  lui  préfère  la  méthode  sur  papier- 
filtre  ou  P.  V.  (Papier  Verfahrung),  imaginée  par 
Ko-Da-Guo  (ii),  laquelle  a  l’avantage  de  ne  pas 
donner  de  résultats  douteux  et  d’être  plus  sen¬ 
sible  que  la  réaction  de  Chediak.  Toutefois,  les 
méthodes  qui  utihsent  le  sang  desséché  sont, 
d’après  Démanché,  des  méthodes  grossières,  qu’il 
serait  dangereux  de  vulgariser,  et  qui  ne  doivent 
pas  être  substituées  aux  méthodes  classiques. 

Pyrétothérapie.  —  La  pyrétothérapie  est 

guérissant  par  le  traitement  antisyphilitique  {Bull,  de  la 
Soc.  jr.  de  derm.  et  de  syph.,  10  mars  1938,  p.  463). 

(8)  Th.-M.  Vogelsang,  La  valeur  pratique  des  diffé¬ 
rentes  méthodes  de  laboratoire  dans  le  séro-diagnostic 
de  la  syphilis  (A  cia  Der«i.  F'cKcceoL,vol.XIX,fasc.  I,p.i9). 

(9)  E.  Schiavone  et  J.  Stoiz,  La  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  dans  le  sérum  débarrassé  de  la  fraction 
précipitable  par  l’acide  chlorhydrique  {Bull,  de  la  Soc. 
fr.  de  derm.  et  de  syph.,  13  février  1938,  p.  367). 

(10)  R.  Démanché,  Le  séro-diagnostic  de  la  syphilis 
au  moyen  du  sang  desséché  :  réactions  de  floculation 
(/Wd.,  8  décembre  1938,  p.  1823). 

(11)  Deutsche  Med.  Woùh.,  6  mal  rgiS,  n»  ig. , 
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considérée  par  de  nombreux  sypbiligraphes 
comme  utile,  non  seulement  dans  la  paralysie 
générale,  mais  dans  la  syphilis  récente.  Ch.  Ri¬ 
chet  et  A.  Halphen  (i)  ont  rappelé  les  divers  tra¬ 
vaux  concernant  la  pyrétothérapie  de  la  syphi- 
Us  primaire  et  secondaire.  Contrairement  aux  ré¬ 
sultats  expérimentaux  obtenus  chez  l’animal,  la 
fièvre  seule  ne  guérit  pas  la  syphiUs  ;  mais,  asso¬ 
ciée  à  la  chimiothérapie,  elle  dorme  des  résultats 
supérieurs  à  ceux  que  donne  la  chimiothérapie 
seule.  Telles  sont  aussi  les  opinions  de  Clarence 
A.  Neymatm  (2)  et  d’Ophanidès  (3). 

Bism'uth.  —  Les  travaux  de  Levaditi  sur 
l'action  du  bismuth  et  la  formation  du  bismoxyl 
dans  l’organisme  ont  encouragé  les  expérimenta¬ 
teurs  à  associer  des  Upoïdes  au  bismuth.  Le  plus 
utfiisé  a  été  l’extrait  de  foie;  Nussem  (4)  a  associé 
à  l’iodobismuthate  de  quinine  des  extraits  céré¬ 
braux  et  orchitiques,  additionnés  de  traces  de 
cuivre  et  de  mercure. 

Maria  de  Luca  (5)  a  expérimenté  des  injections 
intraveineuses  d’im  bismuth  colloïdal  mélangé 
avec  un  extrait  de  peau  ;  ce  mélange  a  été  bien 
toléré  et  a  paru  plus  actif  que  le  bismuth  colloï¬ 
dal  seul. 

Chez  rme  syphilitique  ayant  reçu,  sans  incident, 
douze  injections  d’iodobismuthate  de  quinine, 
Matarasso  (6)  a  observé  rme  crise  nitritoïde, 
srdvie  de  nausées  et  de  diarrhée,  immédiatement 
après 'une  injection  intramusculaire  de  bismuth 
colloïdal.  ' 

J.  Gâté  et  ses  collaborateurs  (7)  ont  constaté 
la  rétrocession  rapide  d’rm  abcès  de  la  /esse,  con¬ 
sécutif  à  une  injection  de  muthanol,  par  la  septa- 
zine  ingérée  à  la  dose  de  quatre  comprimés  par 
jour. 

Chez  rm  syphilitique  récent,  n’ayant  pas  reçu 
d’autre  traitement  que  six  injections  de  bivatol. 
Ch.  Massias  et  Phan  Hay  Quat  (8)  ont  observé  une 

(1)  Ch.  Richet  et  A.  Halphen,  I,a  pyrétothérapie  de 

la  syphilis  primaire  et  secondaire  {Le  Journ.  méi.  /)'., 
juin  1938,  p.  213).  . 

(2)  Cl.arence-A.  Neymann,  Re  traitement  de  la  sy¬ 
philis  par  la  fièvre  artificielle  [Amer.  Journ.  of  Syph. 
Gonorrh.a.  Vener.  Dis.,  janvier  1938). 

(3)  E.  Ophanxdès,  Ea  pyrétothérapie  de  la  syphilis  ; 
ses  règles  ;  ses  indications  {Ann.  des  niai,  vcnér.,  juillet 
1938,  P-  419)- 

(4)  H.  Nussem,  Contribution  à  l’étude  de  la  bismutho- 
thérapie  antisyphilitique.  Adjonction  de  lipoïdes  et  traces 
de  cuivre  et  de  mercure  {Th.  de  Paris,  1938). 

(5)  Maria  Da  Euca,  Bismuthothérapie  intraveineuse 
{Giorn.  liai,  di  Dermat  e  Sifilol.,  juin  1938). 

(6)  Maxarasso,  Crise  nitritoïde  consécutive  à  une  in¬ 
jection  intramusculaire  de  bismuth  colloïdal  {Ann.  des 
mal.  vénér.,  février  1938,  p.  86). 

(7)  J.  Gâté,  P.  Cuilleret  et  P.  Moreau,  Effets  re¬ 
marquables  de  la  septazine  per  os  dans  un  cas  d’abcès 
bismuthique  fébrile  {Réun.  dermat.  de  Lyon,  21  janvier 

1938). 

(8)  Ch.  Massias  et  Phan  Hay  Quat,  Guérison  rapide 
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angine  nécrotique  et  un  syndrome  agranulocy- 
taire,  lequel  a  disparu  rapidement  sous  l’influence 
de  la  vitaminothérapie  A,  B  et  C. 

Arsénobenzènes.  —  Les  fortes  doses  arseni¬ 
cales  administrées  d’emblée  ont  été  préconisées 
par  PoUitzer,  en  1920.  P.  Chevalher  (9)  a  depuis 
longtemps  adopté  la  méthode  de  PoUitzer,  avec 
quelques  variantes.  La  méthode,  qui  ne  peut  guère 
être  appliquée  qu’à  l’hôpital  ou  en  maison  de  santé, 
convient  surtout  aux  adultes  jetmes,  n’ayant 
aucune  contre-indication  à  l’emploi  des  arséno¬ 
benzènes.  La  réaction  de  Herxheimer  est  fré¬ 
quente  après  la  première  injection,  la  crise  ni¬ 
tritoïde  est  exceptionnelle,  ainsi  que  l’ictère;  les 
érjdhèmes  pOst-arséhobenzoUques  apparaissent 
avant  le  neuvième  jour  ;  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  ne  devient  ordinairement  négative  qu’après 
la  deuxième  série  de  cure. 

Tzanck  (10)  préconise  un  traitement  arsenical 
massif,  par  instiUations  intraveineuses  goutte  à 
goutte,  le  malade  étant  à  jeun  et  couché.  Pendant 
trois  jours  de  suite,  le  malade  reçoit  18^,50  de 
novarsénobenzol  dissous  dans  150  centimètres 
cubes  d’eau  salée  à  7  p.  i  000  et  injecté  dans  une 
veine  du  bras,  au  rythme  de  i  centigramme  du 
produit  par  minute.  La  durée  de  l’injection  est 
d’environ  trois  heiues.  La  dose  totale  injectée 
en  trois  jours  était  d’abord  de  48r,5o  de  novar¬ 
sénobenzol  ;  mais,  à  la  suite  de  deux  cas  de  mort, 
l’un  avec  des.  crises  épileptiformes,  l’autre  par 
surrénalite  hémorragique  (n),  Tzanck  a  modifié 
sa  technique  et  n’injecte  plus  que  de  novar- 

cl’un  syndrome  agranulocytaire  post-bismuthiqiie  par 
la  vitaminothérapie  A,  B,  C  {Le  Sang,  1938,  n“  3,  p.  363). 

(g)  P.  Chevallier,  Historique  du  traitement  de  la 
syplülis  par  des  séries  de  doses  fortes,  répétées  trois  jours 
de  suite,  d’un  arsénobenzol,  suivies  d’injectionsd’unmétal 
lourd  {Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
20  mai  1938,  p.  861).  —  Expérience  personnelle  de  la 
méthode  de  PoUitzer  {Ibid.,  20  mai  1938,  p.  865).  — 
Indications,  conduite  et  résultats  de  la  méthode  de 
PoUitzer  {Ibid.,  20  mai  1938,  p.  866).  —  E’innocuité  de 
la  méthode  de  PoUitzer  {Ibid.,  20  mai  1938,  p.  869). 

(10)  A.  Tz.anck,  Duperrat  et  Eewi,  Arsénothérapie 
massive  intraveineuse  par  instillation  goutte  à  goutte 
(technique)  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph., 
9  décembre  1937,  p.  2029).  —  Le  traitement  novarsenical 
massif  par  instUlation  intraveineuse  goutte  à  goutte  {Bull, 
et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  ii  février  1938, 
p.  268).  — ■  La  médication  arsenicale  massive.  Son  intérêt 
en  tant  que  traitement  d’épreuve  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de 
derm.  et  de  syph.,  10  mars  1938,  p.  404).  A.  Tzanck,  Les 
intolérances  aux  médications  antisyphilitiques  {Le  Pro¬ 
grès  méd.,  30  avrU  1938,  p.  642).  —  Traitement  arsenical 
massif  de  la  syphUis  par  instillation  goutte  à  goutte.  Son 
intérêt  prophylactique  {Bull,  de  VAcad.  de  méd.,  i®'  mars 
1938,  p.  257).  —  Le  traitement  massif  arsenical  de  la  sy¬ 
philis  {Bruxelles  méd.,  30  octobre  1938,  p.  642). 

(11)  M.  Loeper,  a.  Tzanck  et  J.  Brouex-Sainton, 
Un  cas  de  mort  par  surrénalite  hémorragique  après  in¬ 
jections  massives  de  novarsénobenzol  {Bull,  et  Mém.  de 
la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  6  mai  1938,  p.  767). 
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sénobenzol  trois  jours  de  suite  ;  puis,  quatre  jours 
plus  tard,  le  malade  reçoit,  également  en  trois 
jours,  le  complément  de  la  dose,  Un  traitement 
bismuthique  intense  fait  suite  à  ce  traitement 
arsenical  massif. 

G.Milian  a  signalé  (i)  l'urticaire  qui  se  produit 
pendant  ou  immédiatement  après  l’injection 
intraveineuse  de  uovarsénobenzol,  Cette  urticaire 
peut  être  généralisée  ou  localisée.  L'urticaire 
généralisée,  accompagnée  de  picotements  de  la 
langue  et  d’injection  des  lèvres,  peut  simuler  rme 
crise  nitritoïde  ;  elle  en  diffère  par  l’absence  de 
modifications  du  pouls,  l’absence  de  troubles 
cardiaques  et  l’absence  de  vomissements.  L'urtL 
Caire  localisée  se  reproduit,  de  moins  en  moins 
intense,  au  même  endroit,  après  chaque  injection 
d’arsénobenzène  ;  Mihan  l’attribue  à  une  altéra¬ 
tion  vaso-motrice  locale,  le  plus  souvent  de  nature 
syphilitique. 

Au  cours  d’un  traitement  conjugué  atséno- 
bismuthique,  A.  Sézary  et  A.  Brault  (z)  ont  vu 
se  déclencher,  rme  minute  après  l’injection  de 
oe‘',6o  de  novarsénobenzol,  rme  violenté  crise 
nitritoïde  suivie  de  dorderus  lombaires  intenses 
et  qui  entraîna  la  mort  de  la  malade,  quarante 
heures  après  l’injection  arsenicale,  avec  un  syn¬ 
drome  d’anurie,  d’ictère  et  de  pmpma.  L’autop¬ 
sie  a  révélé  d’ancieünes  et  discrètes  lésions  des 
capsules  surrénales,  du  foie  et  du  corps  thyroïde, 
ainsi  qu’une  congestion  intense  des  reins  et  des 
poumons.  L'anurie,  observée  pendant  la  crise, 
était  due, au  trouble  nerveux,  qui  avait  provoqué 
une  vaso-dilatation  intense  dans  les  reins  et 
inhibé  les  fonctions  de  ces  organes. 

Chez  un  syphihtiqüe  atteint  de  colite  chronique 
et  somnis  à  rm  traitement  conjugué  arséno- 
bismuthique,  R.Waitz  et  G.  Mayer  (3)  ont  observé 
une  crise  nitritoïde  intense  immédiatement 
suivie  d’une  congestion  pleuro-pidmonaire  avec 
épanchement  purulent  dans  la  plèvre  ;  plus  tard 
survint  im  phlegmon  de  la  cuisse.  Ces  accidents 
infectieux  semblent  avoir  eu  pour  point  de  départ 
la  colite  chronique  dont  le  malade  était  atteint. 

P.  Kurtag  (4)  estime  le  nombre  des  câS  de 
mort  dus  à  l’arsénothérapie  à  i  sur  2  699  ma¬ 
lades  traités  et  i  sur  14  384  injections.  La  mort 
est  due  le  plus  souvent  soit  à  des  accidents  immé- 

(1)  G.  Milian,  Urticaire  immédiate  des  arsédoben- 
zènes  [BuU.  et  Mém.  de  la  Soc.  tttéd.  des  hâp.  de  Paris, 
2g  avril  1938,  p.  6^9). 

(2)  A.  Sézary  et  A.  Brault,  Étude  auatomo-cliniqüe 
d’une  crise  nitritoïde  (BuU.  de  la  Soc.  jr.  de  derm.  et  de 
syph.,  10  novembre  i93’8,  p.  r658). 

(3)  It.  WAitz  et  G.  Mayer,  CoiigesUon  pulmonaire 
intense  et  abcès  sous-cutané  consécutifs  à  un  Choc  nitri¬ 
toïde  (Re'un.  dermat.  de  Strasbourg,  20  novembre  1938). 

(4)  P.  KURTAZ,  Contribution  à  l’étude  des  accidents 
mortels  de  l’arsénothérapie  antisyphilitique  (Th.  de 
Paris,  1938). 
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diats  (crise  nitritoïde,  œdème  pulmonaire  aigu, 
emboHe),  soit  à  des  accidents  secondaires  (encé- 
phalomyélopathies,  hémopathies,  ictère  grave, 
etc.). 

Y.  Bureau  et  ses  élèves  (5)  ont  observé  une 
forme  démentielle  d’apoplexie  séreuse,  qui  a  guéri 
rapidement  en  quelques  jours. 

G.  Müian  a  msisté  (6)  sur  les  soins  de  propreté 
et  les  précautions  à  prendre  poiu  éviter  les  com- 
pücations  infectieuses  auxquelles  sont  exposés  les 
malades  attemts  d! érythrodermie  arsenicale. 

Le  syndrome  agranülocyiaire  est  exceptionnel 
à  la  suite  des  traitements  mixtes  arsénobismu- 
thiques  ;  cependant,  Riou  (7)  en  a  observé  7  cas 
en  deux  ans  ;  ü  signale  les  heureux  résultats 
obtenus,  dans  mi  de  ces  cas,  par  des  injections 
intraveineuses  quotidiennes  d’acide  ascorbique. 
D’autres  cas  d’agranulocytose  ont  été  signalés 
par  J.  Brants  (8)  et  par  Oudet  (9), 

Syphilis  héréditaire.  —  J.  Gâté  et  P.  Bou- 
det  (10)  ont  observé,  chez  un  hérédo-syphilitique 
âgé  de  dix  ans,  une  perforation  aiguë  du  voüe  du 
palais. 

J.  Touraine  et  L.  Golé  (ii)  Ont  montré  le  rôle 
de  l’hérédo-syphUis  dans  la  pathogéme  des  géno- 
dermatoses  et,  en  particulier,  dans  celle  des  états 
dysraphiques. 

G.  Milian  enseigne,  depuis  longtemps,  que 
l’affection  hépatique  dite  a  ictère  catarrhal  i>  est, 
dans  la  plupart  des  cas,  d’origine  syphilitique  ;  il 
en  a  relaté  (12)  deux  nouveaux  exemples  chez  de 
grands  enfants  présentant  des  signes  de  syphüis 
héréditaire. 

A,  Pont  et  P,  Beyssac,  qui  ont  fait  une  étude 

(5)  Y.  Bureau,  Giroine  et  Chaebonnel,  Apoplexie 
séreuse  à  formé  démentielle  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm. 
et  de  syph.,  8  décembre  1938,  p.  1858). 

(6)  O.  milian.  Érythrodermie  arsenicale  avec  ulcéra¬ 
tions  infectieuses  multiples  de  l’abdomen.  Rhumatisme 
articulaire  aigu  biotropique  intercurrent  (Rev.  fr.  de 
dermat.  et  de  vénêréol.,  novembre  1938,  p.  415). 

(7)  Riou,  Syndrome  agranulocytaire  au  cours  d’un 
traitement  conjugué  arséno-bismuthique  chez  un  syphi¬ 
litique  ;  action  thérapeutique  de  l’acide  ascorbique  (B«H. 
de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  13  janvier  193g,  p.  76). 

(8)  J.  Brants,  Un  cas  d’agranulocytose  observé  au 
cours  d’un  traitement  de  la  syphilis  (Dermalol.  Wochenshr. 
18  juin  1938,  p.  696). 

(9)  P,  Oudet,  Syndrome  agranulocytaire  (panmyélo- 
patliie)  survenu  au  cours  d’im  traitement  antisyphili¬ 
tique  (Rémi,  dermat.  de  Strasbourg,  10  juillet  1938). 

(10)  J.  Gâté  et  P.  Boudet,  Perforation  aiguë  du  voüe 
d’origine  syphilitique  (RéUn.  dermat.  de  Lyon,  21  janvier 

1938). 

(11)  L.  Touraine  et  L-  Golé,  Etat  dysraphique, 
troubles  psychiques,  ulcère  du  duodénum  chez  un  hérédo- 
syphilitique  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph., 
13  février  1938,  p.  321). 

{12)  G.  Milian,  Ictère  catarrhal  et  syphilis  héréditaire 
(Rev.  fr.  de  dermat.  et  de  vénêréol.,  septembre-octobre 
1938,  p.  387  et  p.  389). 
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critique  (i)  des  stigmates  dentaires  de  l’Mrédo- 
syphilis,  concluent  que,  seules,  la  dent  de  Hut- 
chinson  et  la  molaire  en  bourse  des  frères  Mozer 
permettent  d’afErmer  l’existence  de  Iq  syphilis 
héréditaire. 

D’après  Lebourg  (2),  qui  a  longuement  étudié 
les  dystrophies  dentaires  de  la  syphilis  hérédi¬ 
taire,  toutes  les  dystrophies  dentaires  doivent 
inciter  le  médecin  à  rechercher  l’hérédo-sj'phihs 
chez  le  sujet  qui  les  présente  ;  mais,  si  certaines 
d’entre  elles  sont  assez  caractéristiques,  il  n’en 
est  aucime  qui  ait  une  valem:  pathognomonique. 
Lebom-g  distingue  :  1“  les  malformations  hyper¬ 
plasiques  générahsées  (mégalodentisme  ou  gigan¬ 
tisme)  ;  2°  les  malformations  hypoplasiques  géné¬ 
ralisées  (microdontisme  ou  nanisme  dentaire)  ; 
^0  les  malformations  dysplasiques,  soit  générali¬ 
sées  (dents  en  tournevis,  dents  polytuberculeuses, 
amorphisme  dentaire),  soit  localisées  (érosions 
dentaires,  cupuliformes,  linéaires,  etc.),  soit  com¬ 
plexes  (syndrome  de  Hutchinson). 


BIOTROPISME 
BISMUTHIQUE  INDIRECT 
DE  MILIAN 

•  A  FORME  DE  RHUMATISME 
ARTICULAIRE  AIGU,  GÉNÉRALISÉ, 
FÉBRILE 

G.  PETGES  IM.  DEPRECQ 

Si  parfois,  en  présence  d’incidents  ou  d’acci¬ 
dents  d’ordre  hépatique  ou  nerveux  surtout, 
constatés  au  cours  de  traitements  antisyphi¬ 
litiques  par  des  médications  actives  arsenicales 
et  bismuthiques,  ou  antituberculeux  par  l’or, 
nous  avons  conclu  à  une  action  toxique,  nous 
avons  enregistré  à  maintes  reprises  le  phéno¬ 
mène  du  biotropisme  de  Milian  dans  des  condi¬ 
tions  où  sa  réalité  s’imposait. 

Mais,  en  aucune  circonstance,  il  ne  nous  a  été 
donné  d’en  obseryer  un  cas  aussi  complet 
que  dans  l’observation  suivante  qui  s’est 
déroulée  d’une  façon  quasi  schématique,  chez 
un  ancien  syphilitique  non  soigné,  ancien 
paludéen,  grand  œnohque,  atteint  antérieuret- 

(i)  A.  PONT  et  P.  Beyssac,  Étude  critique  des  stig¬ 
mates  dentaires  de  l’iiérédo-syphiiis  {Ann.  des  mal.  vénér., 
juin  1938,  p.  376). 

(S)  Bebourg,  Bes  dystr  jphles  dentaires  de  la  syphilis 
héréditaire  {Rapport  au  Congr.  fr.  de  stomatologie, 
Paris,  octobre  1938). 


ment  aussi  de  rhumatisme  articulaire  aigu' 
qu’un  traitement  bismuthique  a  réveillé  na¬ 
guère  après  un  silence  de  quatorze  ans. 

R...  Joseph,  cinquante-six  ans,  arrimeur,  se  pré¬ 
sente  le  22  avril  1938  à  la  consultation  de  la  cli¬ 
nique  dermatologique,  pour  des  lésions  siégeant  à  la 
paume  des  mains,  évoluant  depuis  plusieurs  semaines 
et  qui  l’empSchent  de  travailler. 

Elles  consistent  eu  plaques  arrondies,  papillo- 
mateuses,  hyperkéfatosiques,  une  sur  chacune  des 
deux  paumes,  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  deux 
francs  environ,  plus  grande  sur  la  droite,  fermes,  ru¬ 
gueuses  au  toucher,  crevassées,  douloureuses  à  la 
pression.  Infectées  secondairement,  elles  sont  le 
siège  d’une  suppuration  modérée,  avec  production 
de  croûtes,  qui  masquent  Içur  nature  véritable  à  un 
premier  examen. 

Nous  pensons  d’abord  à  des  lésions  de  dermite 
eczématiforme  d’origine  professioimelle,  dues  aux  frot¬ 
tements  répétés  de  la  corde  qui  sert  au  malade  à  arri¬ 
mer  les  fûts.  Les  lavages  avec  une  solution  de  sulfate 
de  cuivre  et  de  zinc,  l'application  de  pâte  au  peroxyde 
de  zinc,  le  repos  ne  déterminent  pas  d’amélioration, 
et  les  signes  d’infection  banale  ayant  disparu  au  bout^ 
de  quinze  jours,  l'aspect  syphiloïde  des  lésions  appa¬ 
raît  mieux  quand  le  malade  se  représente. 

Un  examen  plus  complet  permet  alors  de  déceler, 
sur  le  cuir  chevelu  chauve,  deux  lésions  auxquelles  le 
malade  ne  portait  aucune  attention,  sous  la  forme 
de  placards  érythémato-squameux,  en  arc  de  cercle,  à 
bords  circinés  et  saillants,  très  infiltrées,  qui  con¬ 
firment  le  diagnostic  de  sj'philis  tertiaire. 

A  niécédents  personnels.  —  En  1902,  à  l'âge  de  vingt 
ans,  R...  a  été  atteint  d'un  chancre  génital  apparu 
environ  quinze  jours  après  un  rapport,  et  qui  fut 
soigné  par  l'application  de  mèches  iodoformées.  U 
n'aurait  pas  eu  de  traitement  antisyphilitique  durant 
les  trente-six  ans  écoulés  de  1902  à  1938. 

D’autres  antécédents  pathologiques  importants 
s'ajoutent  à  cette  syphilis.  En  1902,  pendant  son  ser, 
vice  militaire  en  Algérie,  paludisme  dont  il  aurait 
présenté  des  accès  jusqu'en  1912  (?).  Rhumatisme 
articulaire  aigu  en  1924,  à  l’âge  de  quarante-deux  ans- 
ayant  débuté  par  l'articulation  tibiotarsienne  et  le 
genou  droits,  et  atteint  ensuite  plusieurs  autres  arti¬ 
culations,  peu  traité,  ayant  duré  cinq  mois,  liquidé 
après  trois  cures  à  Barbotan,  en  1924,  1925  et  1926, 
sans  crises  ultérieures.  Éthylisme  professioimel  très 
accusé,  justifié  par  l’ingestion  quotidienne,  depuis 
des  années,  de  5  à  6  litres  de  vm. 

Sa  femme,  bien  portante,  n'a  pas  eu  de  grossesse  ; 
sa  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative. 

Examen  général.  —  Sujet  très  robuste,  grand,  gros, 
rouge,  pléthorique,  à  faciès  jovial  d’œnolique.  Appa¬ 
reil  pulmonaire  :  normal.  Appareil  cardio-vasculaire  : 
souffle  systolique  organique  de  la  pointe  propagé  dans 
l'aisselle.  Tension  artérielle  17-7  au  Pachon.  Appareil 
digestif  :  langue  saburrale.  Foie  petit.  Système  ner¬ 
veux  :  réflexes  pupillaires  et  tendineux  normaux. 

Examen  de  laboratoire.  —  Réactions  de  Bordet- 
Wassermann  et  de  Meinicke  fortement  positives. 
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Sang  :  urée  oB'',5o  p.  i  ooo  ;  glucose  1,56.  Urines  : 
albumine  0,03  par  litre.  Excès  d'urobiline. 

Évolution  et  traitement.  — •  Le  diagnostic  de  syphilis  * 
tertiaire  posé,  le  traitement  antisj^rhilitique  e.st  im¬ 
médiatement  institué  par  un  composé  bismuthique 
oléosoluble,  de  préférence  au  novarsénobenzol,  en 
raison  de  l'état  du  foie  chez  un  grand  éthylique  et 
malgré  la  présence  de  3  centigrammes  d'albumine 
par  litre  d'urines. 

Une  première  injection  intramusculaire  correspon¬ 
dant  à  une  demi-ampoule,  soit  osr,o35  de  bismuth,  est 
pratiquée  le  6  mai  ;  une  seconde  le  g  mai,  correspon¬ 
dant  à  0SL05,  et  rme  troisième  de  osr^oy  le  13  mai. 

Le  16  mai,  le  malade  se  plaint  d'avoir  ressenti  la 
veille  quelques  douleurs  articulaires,  attribuées 
d'abord  à  des  nodosités  bismuthiques  dans  la  pro¬ 
fondeur  des  fesses.  Le  même  jour,  une  injection  intra¬ 
musculaire  d'un  autre  composé  bismuthique  est  pra¬ 
tiquée  à  la  dose  de  o8'',o7.  Apparition  de  frissons  dans 
l'après-midi  et  de  douleurs  poly-articulaires  violentes, 
avec  fièvre,  qui  provoquent  son  hospitalisation,  le 
ig  mai,  à  la  clinique  dermatologique  où  l'envoie 
d'urgence  un  ancien  interne  du  service. 

Les  douleurs  sont  continues,  avec  des  paroxysmes 
pendant  la  nuit  et  à  l’occasion  des  mouvements  spôn- 
,  tanés  ou  provoqués.  Elles  siègent  au  niveau  des  ver¬ 
tèbres  cervicales,  des  épaules,  et  particulièrement  des 
coudes  et  des  poignets,  des  mains  et  des  doigts,  sur¬ 


tout  à  droite,  au  niveau  delà  coloime  vertébrale dorso- 
'lombaire,  avec  rm  maximum  lombaire,  et  enfin  au 
niveau  des  hanches,  des  genoux  et  des  pieds.  Les  arti¬ 
culations  des  poignets,  desdoigts  sont  légèrement  tumé¬ 
fiées,  surtout  la  face  dorsale  des  mains,  sur  lesquelles 
on  voit,  des  traînées  roses,  rappelant  une  lymphangite 
superficielle  ;  les  articulations  sont  chaudes  et  extrê¬ 


mement  douloureuses,  même  à  une  palpation  légère. 

Depuis  le  début,  la  température  a  varié,  de  37°, 5 
à  .38“, 5,  pendant  cinq  à  sept  jours.  L'albuminurie  a 
disparu  après  quelques  jours. 

Le  diagnostic  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  géné¬ 
ralisé,  fébrile,  s  impose  en  présence  de  tels  signes 
caractéristiques,  surtout  chez  un  ancien  rhumatisant 
atteint  d’une  insuffisance  mitrale  compensée. 

Mais  l'apparition  des  douleurs,  exactement  à  par¬ 
tir  du  neuvième  jour  après  une  première  injection 
bismuthique  oléosoluble  chez  un  syphilitique  ancien, 
jamais  traité  depuis  trente-six  ans,  nous  conduit  à 
soupçormer  un  eSet  de  biotropisme  indirect  à  forme 
de  rhumatisme  articulaire  aigu.  Aussi  rious  sommes- 
nous  abstenus  de  prescrire  du  salicylate  de  soude  ou 
toute  autre  médication  équivalente,  et,  sous  la  condi¬ 
tion  d'une  surveillance  attentive,  avons-nous  pres¬ 
crit  de  continuer  le  traitement  antis3philitique  par 
les  mêmes  composés  bismuthiques  oléosolubles  à  dose 
normale  d’rme  ampoule  entière,  soit  08^,07  de  bis¬ 
muth  métallique. 

Les  douleurs  s'atténuent  à  partir  du  troisième  jour, 
après  la  cinquième  injection,  et,  malgré  leur  intensité 
des  premiers  jours,  disparaissent  complètement  en 
même  temps  que  s’abaisse  progressivement  la  tempé¬ 
rature,  dont  nous  présentons  la  courbe.  Le  malade,  qui 
a  vite  repris  son  aspect  d’aimable  jovialité,  enchanté 
de  ces  divers  événements  au  cours  desquels  son  rhu¬ 
matisme  n'a  duré  que  peu  de  temps,  au  lieu  des  cinq 
mois  de  l'atteinte  de  1924,  et  dont  les  lésions  palmaires 
et  du  cuir  chevelu  commencent  à  s’effacer,  sort-  de 
l'hôpital  le  3  juin. 

Depuis,  il  suit  régulièrement  le  traitement  spéci¬ 
fique  prescrit,  sans  incidents,  les  lésions  du  cuir  che¬ 
velu  et  des  paumes  des  mains  ont  disparu  ;  il  n'a  plus 
d'albumine. 

Une  telle  observation  mérite  d’être  relatée 
et  commentée.  U’évolution  de  cette  syphilis 
a  été  véritablement  bénigne.  Non  traitée 
depuis  1902,  elle  n’a  pas  provoqué  d’accidents 
remarqués  ;  la  femme  du  malade  ne  paraît 
pas  avoir  été  contaminée.  Il  serait  osé  d’attri¬ 
buer  cette  bénignité  à  la  pyrétothérapie  réa¬ 
lisée  par  les  crises  de  paludisme  qu’il  a  présentées 
•en  Algérie,  et  ensuite  après  son  retour  en 
France,  même  sans  admettre  que  ce  palu¬ 
disme  ait  persisté  durant  dix  ans,  ce  qui  n’est 
pas  vraisemblable. 

Il  convient  surtorit  d’insister  sur  les  accidents 
articulaires  fébriles  qu’il  a  présentés.  Com¬ 
ment  les  interpréter?  Ils  ont  été  si  nets,  avec 
leur  cortège  de  douleurs  violentes,  intolérables, 
siégeant  sur  les  articulations  électivement 
touchées  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu 
généralisé,  que  nous  ne  pouvons  mettre  en  doute 
ce  diagnostic.  Tout  clinicien  expérimenté, 
non  prévenu  de  l’origine  biotropique  que  nous 
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invoquons,  anrait  certainement  porté  le 
même  diagnostic. 

Que  ee  rhumatisme  articulaire  aigu,  fébrile, 
d'aspect  franc,  ait  cédé  à  la  continuation  du 
traitement  antisyphilitique  bismuthique,  sans 
l’aide  du  salicylate  de  soude,  de  l’antipyrine  ou 
autre  spécifique  adéquat,  chez  un  syphili¬ 
tique  avéré,  à  réaction  de  Wassermann  posi¬ 
tive,  force  est  donc  de  conclure  à  un  phéno¬ 
mène  de  biotropisme  bismuthique,  tel  que  le 
conçoit  Mihan. 

On  nous  fera  assurément  le  crédit  de  pen.ser 
que,  dans  un  service  et  une  clientèle  où  labis- 
muthothérapie  oléosoluble  a  pris  la  première 
place  dans  le  traitement  de  la  syphilis,  le  rhu¬ 
matisme  bismuthique  n’est  pas  ignoré  et  n’a 
pas  été  méconnu,  en  face  du  tableau  autre¬ 
ment  complexe  de  la  maladie  de  Bouillaud  que 
notre  malade  a  si  bien  réalisé. 

Nous  ne  connaissons  pas,  en  l’absence  de 
recherches  bibliographiques  suffisantes,  un 
exemple  d’un  épisode  aussi  complet  de  cette 
maladie  provoqué  par  l’action  du  bismuth 
chez  un  vieux  sr-philitique  tertiaire  floride 
non  traité.  ’ 

Cette  observation  vient  à  l’appui  de  la  notion 
du  biotropisme  créée  par  Milian,  qui  l’a  défini 
ainsi  à  maintes  reprises  dans  de  nombreuses 
publications  (i)-et  en  particulier  au  Congrès  dé 
Budapest  (1935)  :  «Le  biotropisme  est.l’évéil 
de  micro-organismes  latents,  ou  la  stimula¬ 
tion  de  micro-organismes  à  manifestations 
déjà  cliniquement  visibles  dans  un  organisme 
vivant,  sous  des  influences  variées  :  physiques, 
chimiques,  microbiennes,  climatiques,  etc.  » 

La  notion  du  microbisme  latent  du  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu  généralisé  attesté  par 
ses  récidives  fréquentes,  sa  localisation  élec¬ 
tive  et  durable  dans  le  myocarde,  selon  les 
conceptions  actuelles  généralement  admises, 
permet  de  mieux  comprendre  le  réveil  d’une 
crise  de  ce  rhumatisme,  sous  l’influence  d’une 
médication  active  antisyphüitique  bismuthique. 

Qu’un  type  infectieux  morbide  aussi  net  ait 
pu  renaître  dételle  manière,  cela  incite  à  penser 
que  des  circon.stances  analogues  peuvent  égale¬ 
ment  éveiller  d’autres  infections  latentes. 

(i)  Voy.  ea  particulier:  G.  MiliAn;  ie  Biotropisme 
(Jiaillière,  éd.,  Paris,  1925).  — ■  Congrès  international  de 
dermatologie  de  Budapest,  1935,  vol.  II  p.  7.  —  Chapitre 
Éruptions  .médicamenteuses  {Nouvelle  Pratique  dermato¬ 
logique,  t.  IV,  p.  62T,  Masson,  éd.,  Paris,  1936), 


UN  CAS  DE  MORT  SURVENU 
CHEZ 

UN  MALADE  PALUDÉEN 
ET  SYPHILITIQUE.  TRAITÉ 
PAR 

LÉ  NOVARSÊNOBENZOL 

Marcel  PINARD  et  CORNET 

Le  malade,  âgé  de  dix-sept  ans,  gardien  de 
garage,  entre  dans  le  service  le  25  mai  1938, 
pour  recevoir  un  traitement  antisyphilitique. 

Ce  malade,  sujet  nord-africain,  en  France 
depuis  huit  mois,  avait  été  soigné  du  5  au 
24  mai  dentier,  salle  Dieulafoy,  dans  le  service 
du  professeur  Marcel  Labbé,  pour  un  épisode 
fébrile  accompagné  de  toux  et  d’asthénie. 
L’auscultation  avait  révélé  quelques  sibi¬ 
lances.  Le  cliché  radiologique  pulmonaire  ne 
montrait  rien  d’anormal.  Les  crachats  ne  con¬ 
tenaient  pas  de  bacilles  de  Koch. 

Dans  les  antécédents  personnels,  on  rele¬ 
vait  des  accès  de  paludisme  présentés  en 
Afrique  du  Nord,  depuis  l’âge  de  dix  ans  : 
accès  très  irréguliers,  survenant  une  ou  deux 
fois  par  an,  marqués  par  des  fri.ssons,  sueurs 
intenses,  ascension  thermique. 

Les  antécédents  familiaux  étaient  les  sui¬ 
vants  : 

Père  :  âgé  de  cinquaate-ciuq  ans,  de  santé  précaire, 
sans- que  l’on  eût  pu  obtenir  de  précisions  à  ce  sujet. 

Mère  :  bien  portante. 

Sept  enfants  :  un  garçon  né  en  1906,  bien  portant  ; 
un  garçon  né  en  1907,  bien  portant  ;  un  garçon  né 
en  1916  (actuellement  sous  les  drapeaux)  ;  un  garçon, 
notre  malade;  une  fille  née  en  1924;  deux  filles, 
décédées  dans  l'enfance. 

La  formule  sanguine  et  la  numération  glo¬ 
bulaire  faites  le  7  mai  1938  ont  montré  7 


Globules  rouges  :  4  ido  000. 
Hémoglobine  :  82  p.  100. 

Valeur  globiüaire  :  1 . 

Globules  blancs  15  200. 

Polynucléaires  neutrophiles  :  42  p.  100. 
Polynucléaires  basophiles  ;  0,5  p.  100. 
Polynucléaires  éosinophiles  ;  1,5  p.  100. 
Moyens  mononucléaires  :  36,5  p.  100. 
Grands  mononucléaires  :  4  p.  100. 
Lymphocytes  ;  13  p.  100.  ■ 

Cellules  souches  ;  2  p.  100. 
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Myélocytes  ;  0,5  p.  100. 

Urée  sanguine  :  oî'',38  p.  i  000. 

Examen  sérologique.  —  Hecht  ++,  Kahn 
-f-i-.  he  malade  dit  n’avoir  jamais  remar¬ 
qué  de  manifestations  cutanées  ou  muqueuses 
quelconques. 

Un  traitement  au  novarsénobenzol  avait  été 
commencé  dans  le  service  du  professeur  Labbé, 
et  le  malade  avait  reçu  : 

Ue  14  mai  1938  :  ont,  15. 

Ue  17  mai  1938  :  08^,30. 

Ue  21  mai  193S  :  oS'-.so.  ' 

Enfin,  les  phénomènes  infectieux  s’étant 
amendés,  le  sujet  est  alors  adressé  à  la  poli¬ 
clinique  du  pavillon  Hardy,  afin  de  poursuivre 
le  traitement  (le  25  mai  1938). 

A  son  entrée  dans  le  service,  l’examen  géné¬ 
ral  donnait  les  renseignements  suivants  ; 

Appareil  respiratoire  :  quelques  râles  de  bronchite 
aux  deux  bases  pulmonaires. 

Appareil  circulatoire:  cœur  normal,  bruits  bien 
frappés. 

Appareil  digestif  :  pas  de  lésions  bucco-pharyngées  ; 
dents  normales  ;  pas  de  troubles  dyspeptiques  ou 
coliques. 

Foie  :  bord  supérieur  dans  le  4“  espace  intercostal  ; 
bord  inférieur  ne  débordant, pas  les  fausses  côtes; 
indolore  à*  la  pression.  -  i 

Rate  ;  volumineuse  ;  percutable  sur  trois  travers 
de  doigt  ;  perceptible  dans  les  grandes  inspirations. 

Urines  :  sucre,  o  ;  albumine,  o. 

Système  nerveux  :  motricité  normale  ;  sensibilité 
superficielle  et  profonde  normale  ;  réflexes  tendi¬ 
neux  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  normaux; 
pupilles  régulières,  réagissant  bien  à  la  lumière. 

ly’examen  sérologique  fait  le  26  mai  1938,  au 
laboratoire  du  Démanché,  montrait  ; 

Hecht  +  -t-. 

Wassermann,  extrait  simple  dfc. 

Wassermann,  extrait  cholestérine  ±. 

Kahn  (standard) 

De  27  mai  1938,  malgré  un  léger  état  fébrile 
et  une  rougeur  pharyngée  discrète  avec  sensa¬ 
tion  de  sécheresse,  douleur  fruste  à  la  déglu¬ 
tition,  le  malade  à  jeun  depuis  la  veille  reçoit 
osr,6o  de  novarsénobenzol  (laboratoire  Billon). 

A  17  heures,  ascension  thermique  à  40^,5, 
érjrthème  morbilliforme  généralisé  à  tout  le- 
corps  ;  mauvais  état  général  ;  asthénie  intense  ; 


4  .  Mars  igsg. 

faciès  vultueux  ;  respiration  rapide  ;  sueurs 
abondantes. 

On  injecte  alors  osr,ooi  d’adrénaline,  en 
injection  sous-cutanée. 

Le  28  mai  igjS:  Amélioration  considérable. 
Le  matin,  température  37°,  2  ;  disparition 
complète  des  accidents  cutanés  ;  bon  état 
général  ;  persi.stance  des  phénomènes  pha¬ 
ryngés  signalés  le  27  mai. 

A  17  heures  :  clocher  thermique  à  40"  ; 
frisson  intense  ;  sueurs  profuses.  Un  examen 
sanguin,  fait  par  laméthode  de  la  goutte  épaisse, 
ne  montre  pas  d’hématozoaires. 

Le  29  mai  1938:  Chute  de  la  température 
à  37“,  2  ;  améhoration  de  l’état  général. 

Le  30  mai  1938:  Le  matin,  bon  état  général. 
Ce  malade  reçoit  50  centimètres  cubes  de 
sérum  glucosé  hypertonique  à  30  p.  100,  en 
injection  intraveineuse,  pour  activer  la  diurèse. 

On  fait  une  prise  de  sang  pour-  une  réaction 
de  Henry,  qui  se  montre  positive  (41  au  photo¬ 
mètre  de  Vernes). 

A  20  heures,  apparition  de  phénomènes 
comvulsifs  et  de  contractures  tétanif ormes. 

L’interne  de  garde  fait  une  ponction  lom¬ 
baire  (liquide  clair,  d’aspect  normal),  qui 
n'amène  pas  de  sédation,  et  pratique  une  injec¬ 
tion  sous-cutanée  de  gardénal  sodique  et  de 
sérum  antitétanique. 

Le  31  mai  1938  :  Exitus  à  4  heures  du  matin. 

La  vérification  nécropsique  n’a  pu  être 
faite. 

Devant  une  telle  évolution,  plusieurs  fac¬ 
teurs  pouvaient  être  discutés  : 

Si  les  antécédents  de  paludisme  ne  semblent 
pas  devoir  être  mis  en  doute,  rien  ne  permet 
de  rattacher  les  accidents  présentés  par  le 
malade  à  des  accès  palustres.  Bien  que  rési¬ 
dant  en  France  depuis  peu  de  temps  (huit 
mois),  le  malade  ne  présentait  pas  d’hémato¬ 
zoaires  dans  le  sang.  De  plus,  on  pouvait  con¬ 
tester  aisément  les  résultats  de  la  réaction  de 
Henry,  en  raison  même  de  l’instabilité  des 
colloïdes  sanguins  du  sujet.  La  réaction  de 
Henry,  en  effet,  n’avait  été  faite  que  dix-huit 
heures  avant  le  décès  du  malade.  Ainsi  il 
paraissait  difficile  de  retenir,  de  l’atteinte  palu¬ 
déenne  antérieure,  autre  chose  qu’une  fragi¬ 
lité  hépatique  particiüière  ;  celle-ci,  d'ailleurs, 
ayant  pu  s’associer  à  l’atteinte  syphilitique 
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Par  contre,  l’apparition  des  accidents  avait 
coïncidé  avec  le  traitement  au  novarsénoben- 
zol  :  accidents  brutaux,  marqués  au  début  par 
une  éruption  morbilliforme  et  des  phéno¬ 
mènes  de  vaso-dilatation  périphérique  terminés 
par  des  crises  convulsives  et  des  contractures 
tétaniformes  :  Il  semble  bien  qu’il  y  ait  eu 
apoplexie  séreuse,  malgré  l'amélioration  inter¬ 
calaire. 

P’étiologie  arsenicale  paraissant  hors  de 
doute,  le  mécanisme  même  de  ces  manifes¬ 
tations  reste  à  discuter. 

C’est  ainsi  que  le  mode  thérapeutique  par 
doses  faibles  et  espacées  (4  injections  intra¬ 
veineuses  en  treize  jours,  du  14  au  27  mai) 
doit  être  incriminé. 

Les  premières  injections  à  petites  doses  ont 
sensibilisé  un  organisme  fragile.  La  dernière 
a  été  l’injection  déchaînante. 

A  cette  hypothèse  vient  s’ajouter  l'action 
heureuse  de  l’adrénaline,  amenant  au  début 
la  rétrocession  des  manifestations  générales 
et  cutanées,  et,  lors  de  la  récidive,  l’injection  de 
sérum  antitétanic[ue  n’a  pu  qu’aggraver  le 
déséquilibre  humoral. 


L’ACTION  DES  DÉRIVÉS 
SULFAMIDES 
DANS  LE  TRAITEMENT 
DE  LA  BLENNORRAGIE 
FÉMININE 

Lucien  PÉRIN,  A.  GUÉROULT  et  J.-L.  CARIAGE 

La  chimidthérapie  par  les  dérivés  sulfami- 
dés  a  modifié  profondément  les  conceptions 
classiques  concernant  le  traitement  de  la  blen¬ 
norragie  en  général,  et  de  la  blennorragie  fémi¬ 
nine  en  particulier.  Tous  les  auteurs  s’accor¬ 
dent  à  reconnaître  le  progrès  considérable  qu’ils 
représentent  par  rapport  aux  anciennes  mé-- 
thodes,  et,  en  dépit  des  accidents  qui  leur  ont 
été  reprochés  par  certains —  accidents  dûs  aux 
inévitables  flottements  du  début  et  dont  l’im¬ 
portance  semble  avoir  été  exagérée  —  on  peut 
dire  qu’ils  sont  entrés  aujourd’hui  dans  la 
pratique  courante. 

Les  résultats  que  nous  avons  obtenus  par 
ce  traitement  confirment  ceux  qui  ont  été 


déjà  signalés,  à  la  suite  des  recherches  expéri¬ 
mentales  de  MM.  Levaditi,  Girard  et  Vais- 
man  (i).  ainsi  que  des  travaux  de  Durel  (2), 
par  MM.  Nicolas  et  Rousset,  Favre,  Michel  et 
Chantal,  Gâté  et  Guilleret,  Jambon,  Lacas- 
sagne  et  Bouget  (3),  Fernet,  Durel  et  Pelle- 
rat  (4),  etc.  Sans  vouloir  revenir  sur  les  im¬ 
portants  travaux  ciui  ont  été  consacrés  à  la 
question,  nous  désirons  surtout  montrer  les 
consécpiences  qu’il  est  possible  d’en  tirer  dans 
le  domaine  de  la  prophjdaxie  antivénérienne. 
A  l’heure  où  des  efforts  accrus  sont  tentés  en 
vue  de  diminuer  la  fréquence  de  la  blennor¬ 
ragie  parmi  les  prostituées,  les  dérivés  sulfa- 
niidés  constituent  dans  cette  lutte  des  auxi¬ 
liaires  précieux  dont  il  est  permis  d’augurer 
pour  l’avenir  les  plus  heureux  effets.  Leur  action 
mérite  d’autant  plus  d’être  rappelée  que  les 
accidents  du  début  ont  pratiquement  disparu, 
et  que  nous  disposons  aujourd’hui  de  produits 
d'une  iirnocuité  à  peu  près  complète,  pouvant 
être  employés  sans  inconvénient  sérieux,  sous 
réserve  d’une  surveillance  médicale  régulière¬ 
ment  suivie. 

.  Nous  avons  utilisé  ces  dérivés  dans  le  traite¬ 
ment  de  toutes  les  manifestations  de  la  blen¬ 
norragie  aiguë  ou  chronic[ue  qu’il  est  donné 
d’observer  usuellement  à, Saint-Lazare  :  vulvo- 
vaginitc’s,  urcthritcs,  skfnites,  hartholinilcs,  cer- 
vicUcs,  cndonictritcs,  salpingites,  etc. 

Nous  les  avons  appliqués  de  même  aux  por¬ 
teuses  de  germes  sans  signes  cliniques,  dont  la 
gonococcie  avait  été  révélée  par  des  prélève¬ 
ments  systématiques. 

En  dehors  des  dérh^és  déjà  connus,  tels  que 
le  1162  F,  le  Rodilone,  le  Dagénan,  etc.,  dont 
les  résultats  ont  été  rapportés  par  d’autres 
auteurs,  nous  avons  expérimenté  quatre  déri¬ 
vés  irouveaux  : 

Le  log  M.  (para-amino-phényl-sulfamide- 
méihylène-suljonalc  de  sonde,  ou  Novamide)  ; 

Le  214  M.  (phênyl-hutyl-snlfainide,ouButa- 
mide )  : 

(1)  LEVADITI,  Girard  et  Vaisman,  Bull.  Soc.  jr.  derm. 

a  syph.,  nov.  1937,  p.  1887.  ' 

(2)  Durel,  Bull.  Soc.  fr.  derm.  el  syph.,  nov.-  1937, 

p.  1850  juinigaS.p.gôo  ;  Bull,  et  Mêm.  .'ioc.  méd. 

des  hôp.  de  Paris,  28  oct.  1938.  , 

(3)  Voy.  Séance  spéciale  consacrée  au  traitement  de  la 
blennorragie  par  les  médicaments  sulfamidés,  fcv.  1938, 
in  Bull.  Soc.  fr.  derm.  et  syph.,  mai  1938,  n"  5,  R.  Lyon, 

p.  716-783- 

(4)  Fernet,  durel  et  Pellerat,  Rapport  à  la  Con¬ 
férence  de  chimiothérapie  de  la  blennorragie. 


202 


PARIS  MÉDICAL 


Le  23y  M.  (ahhtn-para-amino-phényl-sul- 
famide,  ou  Lysamide)  ; 

Le  40a  M.  (alu-tn-amino-phényl-sulfamido- 
pyridine,  oti,  Lysapyrine) . 

Un  grand  nombre  de  malades  ont  été  traitées 
par  ces  dérivés,  mais  nous  ne  retiendrons  que 
les  observations  régulièrement  suivies  pendant 
une  durée  minima  de  huit  à  dix  semaines.  Cha¬ 
cune  des  malades  que  nous  avons  retenues  a 
été  soumise  à  des  prélèvements  bactériolo¬ 
giques  renouvelés  au  moins  une  fois  par  se¬ 
maine.  Des  prélèvements  ont  été  pratiqués 
après  leurs  règles,  afin  de  contrôler  les  güéri- 
sons.  Plusieurs  d’entre  elles  ont  été  nitratées 
dans  le  même  but,  avant  un  dernier  examen. 

Aucune  thérapeutique  locale,  autre  que  des 
injections  de  propreté,  n’a  été  instituée  chez 
ces  malades. 

109  IVI.  (Novamide). 

(NH2-S02-C6H^-NH-CH2-S03-Na.) 

Ce  dérivé,  connu  et  expérimenté  depuis 
plusieurs  mois,  peut  être  administré  par  voie 
buccale  (comprimés  de  osr^go)  ou  par  voie 
intraveineuse  (ampoules  de  i  ou  2  grammes  de 
produit  dilué  dans. 6  ou  12  centimètres  cubes 
d’eaU  disÆllée). 

1°  Voie  buccale.  —  Nous  l’avons  employé 
chez  22  malades,  à  la  dose  moyenne  de  4  à 
5  grammes  par  jour  (8  à  10  comprimés)  con¬ 
tinués  pendant  dix  à  quinze  jours  consécutifs. 

Tolérance.  —  Da  tolérancè  a  été  parfaite 
chez  18  malades,  soit  dans  82  p.  100  des  cas. 

Le  produit  a  pu  être  continué  pendant  plus 
de  vingt  jours  chez  certaines  malades  (même 
jusqu’à  trente-cinq  jours),  sans  provoquer  la 
moindre  réaction,  3  malades  ont  absorbé 
plus  de  150  grammes  de  produit  en  trente 
jôUrs,  sans  ressentir  aucune  gêue.  Une  malade 
a  supporté  sans  inconvénient  7  grammes  par- 
jour  pendant  dix  jours  consécutifs. 

Dans,  aucun  cas  nous  n’avons  observé  de 
cyàno,se.  ' 

2  .^malades  ont  accusé  une  légère  cépha¬ 
lée  et  une  légère  asthénie.  Une  malade  s’est 
plainte  de  doulelirs  gastriques.  Une  autre  a 
présenté  de  la  diarrhée,  qui  a  disparu  en  dimi¬ 
nuant  les  doses. 

Activité  thérapeutique.  — :  Sur  les  22  ma¬ 
lades  traitées  : 


4  Mars  igig. 

4  ont  été  négativées  en  3  jour,». 

3  —  5  —  ' 

1  —  7  — 

■5  •  _  8  - 

3  malades  ont  été  négativées  senleinent  du  28=  au 
31'-’  jour. 

2  n'ont  pas  été  négativées  après  35  jours  de  traite- 

Les  lésions  cliniques  ont  évolué  parallèle¬ 
ment  aux  résultats  bactériologiques.  Dans  un 
cas  de  bartholinite  subaiguë,  les  gonocoques 
ont  disparu  en  dix  jours,  et  l'écoulement  a  été 
tari  dans  le  même  délai.  Les  cervicites  à  pré¬ 
lèvement  positif  ont  guéri  rapidement;  celles 
où  prédominaient  des  germes  d’infection  se¬ 
condaire  n’ont  pas  été  sensiblement  modifiées. 
Nous  avons  fait  d’ailleurs  la  même  consta¬ 
tation  avec  les  autres  dérivés. 

2°  Voie  intraveineuse.  —  La  voie  intra¬ 
veineuse  a  été  surtout  utilisée  chez  les  malades 
ne  supportant  pas  les  dérivés  sulfamidés  par 
voie  buccale. 

Nous  y  ayons  eu  recours  également  dans  les 
cas  résistants  et  aussi  chez  des  malades  non 
encore  traitées. 

10  malades 'ont  été  soumisès  à  ce  traitement, 
parmi  lesquelles  8  avaient  déjà  reçu  des  déri¬ 
vés  sulfamidés  par  voie  buccale,  2  n’en  avaient 
jamais  reçu. 

Nous  avons  employé  le  produit  à  des  doses 
quotidiennes  de  3  à  5  grammes  renouvelées 
pendant  huit  à  dix  jours  consécutifs. 

Les  injections  étaient  pratiquées  deux  ou  trois 
fois  par  jour,  la  dose  de  2  grammes  par  injec¬ 
tion  n’ayant  jamais  été  dépassée. 

Tolérance. —  Le  traitement  a  été,  dans  son 
ensemble  bien  supporté.  Dans  aucun  cas  il 
li'a  été  noté  de  réaction  au  cours  des  injections, 
ni  dans  le.s  minutes  qui  ont  suivi. 

2  rtialades  ont  présenté  de  l’asthénie  et  de  la 
céphalée  pendant  le  cours  de  la  journée.  Les 
<S  autres,  soit  une  proportion  de  75  p;  100  des 
cas,  n’ont  accusé  aucun  trouble. 

Chez  une  malade,  la  durée  du  traitement  a 
pu  être  prolongée  vingt  jours  sans  inconvé¬ 
nient.  ,  ' 

Activité  thérapeutique.  —  Sur  les  8  ma¬ 
lades  antérieurement  traitées,  6  ont  vu  leurs 
gonocoques  disparaître  du  septième  au  dou¬ 
zième  jour,  2  après  le  quinzième  jour. 

11  est  à  noter  que  ces  malades  avaient  déjà 
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reçu  un  traitement  buccal  pendant  une  durée 
de  quatre  à  trente-cinq  jours,  mais  que  lems 
prélèvements  étaient  encore  positifs  au  début  - 
des  injections  intraveineuses. 

Cbez  les  2  malades  indemnes  de  traitement 
antérieur,  la  négativation  a  été  obtenue  une 
fois  en  six  jours,  une  fois  en  douze  jours. 

Bien  que  le  nombre  restreint  des  malades 
ainsi  traitées  n’autorise  pas  à  une  généralisa¬ 
tion  hâtive,  il  semble  que  la  voie  intra-veineuse 
soit  aussi  bien  supportée  et  aussi  active  que 
la  voie  buccale.  Ce  procédé,  qui  mériterait 
d’être  expérimenté  sur  une  plus  large  échelle, 
peut  être  appelé  à  rendre  des  services,  notam¬ 
ment  dans  les  cas  d’intolérance  gastrique, 
mais  la  fréquence  des  injections  en  rend 
actuellement  l’application  peu  pratique.  ■ 

214  M.  (Butamide). 

(C4-HS-CH2-  CH2-  CO  -NH-C8H4-S02-NH2.j 

Nous  avons  expérimenté  ce  produit  par  voie 
buccale  chez  20  malades,  à  la  dose  de  4  à 
5  grammes  par  jour,  sous  forme  de  comprimés 
de  ber, 50  (g  â  lo  comprimés  par  jour),  conti¬ 
nués  pendant  six  à  vingt  jours  consécutifs. 

Tolérance.  —  6  malades  ont  accusé  de 
la  céphalée  ou  des  douleurs  gastriques.  Une 
malade  a  fait  une  élévation  de  température  à 
390  qui  a  duré  deux  jours.  Une  autre  a  pré¬ 
senté  le  quatorzième  jour  une  éruption  mor¬ 
billiforme  généralisée  qui  a  disparu  en  trente- 
six  heures. 

Chez  les  12  autres  malades,  soit  dans  60  p. 
100  des  cas,  il  n’a  pas  été  relevé  de  réaction. 
Aucune  n’a  présenté  de  cyanose.  U’une  d’elles, 
en  état  de  gestation,  a  parfaitement  supporté 
le  traitement. 

Activité  thérapeutique.  —  Ua  disparition 
des  gonocoques  a  été  notée  : 

1  fois  en  2  jours.  1  fols  en  8  jours. 

2  -- -  6  --  3  --15  -  -, 

3  -  7  -  •  2  --  -- 

Dans  3  cas,  les  gonocoques  ont  disparu  le 
septième  jour  et  réapparu  le  douzième  jdur. 

Dans  un  Cas,  les  gonocoques  n’avaient  pas 
disparu  le  vingtième, jour. 

Chez  une  malade  atteinte  de  vulvo-vaginite 


et  négativée  le  septième  jour,  les  lésions  cliniques 
n’ont  pas  été  modifiées.  Des  cervicites  à  prélè¬ 
vement  positif  nous  ont  parms’améliorer  plus 
lentement  qu’avec  le  109  M.  Dans  uù  cas  de 
bartholinite  subaiguë,  négativée  en  douze 
jours,  nous  avons  constaté  une  régression  des 
lésions  locales  sans  obtenir  leür  disparition, 

237  M.  (Lysamide). 

Al  =  (NH-S08-C«H8-NIP)8  2,5  H^O. 

Ce  dérivé,  à  la  fois  mieux  toléré  et  plus  actif, 
a  été  administré  à  la  dose  de  48^,50  à  58^,60 
par  jour,  sous  forme  de  comprimés  de  osr,56 
(8  à  10  comprimés  par  jour),  continués  pen¬ 
dant  jiue  durée  de  six  à  dix  jours  en  moyeime. 

53  malades  ont  été  ainsi  traitées,  dont  3 
avaient  déjà  reçu  auparavant  un  traitement 
sulfamidé  sans  résultat. 

Tolérance.  —  Da  tolérance  s’est  montrée 
parfaite  chez  40  malades,  soit  dans  la  propor¬ 
tion  de  75  p.  100  des  cas.  Chez  certaines 
malades,  le  traitement  a  pu  être  continué  pen¬ 
dant  plus  de  vingt  jours  consécutifs,  la  dose 
totale  atteignant  jusqu’à  iio  grammes,  sans 
produire  de  réaction. 

7  malades  ont  présenté  une  légère  céphalée 
en  casque  et  des  douleurs  gastriques  ;  3  ont  eu 
au  bout  d’une  semaine  des  épistaxis  peu  abon¬ 
dantes,  ne  .s’accompagnant  pas  de  modifica¬ 
tions  de  la  formule  sanguine,  et  qui  n’ont  pas 
empêché  la  continuation  du  traitement. 

Une  malade,  à  l’état  mental  déficient,  autre¬ 
fois  hospitalisée  à  Sainte-Anne  pour  psychose 
intermittente,  a  présenté,  deux  jours  après  la 
fin  du  traitement,  une  agitation  psychique 
avec  paroles  incohérentes  et  anxiété  qui  ont 
nécessité  son  envoi  dans  un  service  spécial, 
mais  qu’il  paraît  difficile  de  rattacher  à  l’ ac¬ 
tion  du  médicament. 

Une  autre  s'est  lüontrée  entièrement  into¬ 
lérante  au  produit,  accusant  de  violentes 
douleurs  gastriques  et  une  céphalée  intense 
accompagnée  de  vertiges,  àvçc  des  doses  infé¬ 
rieures  à  2  grammes.  Cette  intolérance  n’était 
pas  spéciale  au  produit,  mais  s’étendait  aux 
dérivés'  sulfamidés  en  général  ;  la  malade, 
ancienne  syphilitique,  ne  supportait  pas  davan¬ 
tage  l’arsenic  et  le,  bismuth.  ^  - 

Une  seule  de  nos  malades  a  présenté  une 
légère  cyanose  des  lèvres,  sans  pâleur.  ,  , 
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Aucune  n’a  présenté  d’érythème. 

Quatre  malades,  en  état  de  ge.station,  cmt 
supporté  le  traitement  sans  le  moindre  trouble. 

Il  nous  a  paru  que  la  tolérance  du  produit 
s’arrêtait  à  la  dose  de  58*', 6o  par  jour  (10  com¬ 
primés),  les  doses  supérieures  déterminant  de 
la  céphalée  et  des  douleurs  gastriques.  Prati¬ 
quement  il  est  inutile  de  dépasser  cette  dose. 

Activité  thérapeutique.  — La  disparition 
des  gonocoques  a  été  obtenue  ; 

IJ  foi.s  eu  2  jours.  ^  fois  en  S  jours. 

3  '  -  .5  •  7  —  10  - 


Une  malade  atteinte  de  cervicite  et  de  ba  • 
tholinite,  qui  avait  résisté  à  un  traitement  de 
vingt  jours  par  le  214  i\I.,  a  été  uégativée  en 
sept  jours  par  le  237  M. 

Chez  3  malades,  soit  dans  la  proportion  de 
5,6  p.  100  des  cas,  des  récidives  se  sont  pro¬ 
duites  après  des  périodes  de  négativatiou 
variant  de  deux  à  quatre  semaines.  Dans  ces 
3  cas,  la  négativatiou  a  été  obtenue  de  nou- 
\'eau  par  la  reprise  du  traitement,  dans  un 
délai  de  trois  à  cinq  jours. 

Nous  iji’avons  pas  observé  d’échec  total. 

Les  résultats  cliniques  ont  été  particulière¬ 
ment  favorables  dans  les  blennorragies  aiguës 
à  écoulement  abondant.  Les  pertes  jmrulentes 
se  sont  éclaircies  dès  le  deuxième  ou  troisième 
jour,  et  ont  disparu  le  plus  souvent  en  une 
semaine.  Les  cendcites  aiguës  ont  été  rapide¬ 
ment  améliorées.  Par  contre  les  cervicites 
chroni(|ues  n’ont  subi  que  peu  de  modifica¬ 
tions.  11  en  a  été  de  même  de  2  cas  de  bar- 
tholinite  où  la  négativatiou  avait  été  obtenue 
une  fois  en  trois  jours,  l’autre  en  douze. 

Dans  un  cas  d’endométrite  compliquée  de 
salpingite,  les  gonocoques  ont  disparu  en 
huit  jours,  et  les  signes  locaux  se  sont  amendés 
parallèlement. 

Traitement  local.  — ■  Nous  avons  expéri¬ 
menté  l'action  du  237  M.  en  application  locale 
sur  les  lésions.  Sauf  dans  un  cas  de  cervicite 
aiguë  où  r  application  directe  de  poudre  sur 
le  col,  renouvelée  cinq  jours  de  suite,  a  déter¬ 
miné  sans  autre  traitement  la  cicatrisation 
des  érosions,  les  résultats  se  sont  montrés  dans 
leur  ensemble  assez  décevants. 

Le  dérivé  argentique  du  237  M.  en  poudre 
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nous  a  paru  produire  de  meilleurs  effets  dans 
quelques  cas  de  cervicite  subaiguë,  sans  qu’il 
soit  possible  d’établir  en  pareil  cas  la  part  reve¬ 
nant  à  l’argent  ou  à  la  sulfamide  elle-même. 

402  IVI.  (Lysapyrine). 

Al  (NH2-C6H«-S02-NH-C5H*N)L 

Ce  dérivé,  voisin  du  693  (Dagénan),  a  été 
administré  chez  25  malades,  à  la  dose  de  3  à 
4  grammes  par  jour,  sous  forme  de  compri¬ 
més  de  osr,  50,  renouvelés  pendant  huit  à  vingt 
jours  consécutifs. 

Tolérance.  —  Chez  q  malades,  soit  dans  la 
proportion  de  36  p.  100  des  cas,  noms  avons 
noté  au  début  du  traitement  des .  douleurs 
gastriques,  des  nausées  et  de  la  céphalée  qui 
ont  disparu  le  deuxième  ou  le  troisième  jour 
en  continuant  le  traitement  ;  2  malades  ont 
présenté  des  vomissements.  Les  mêmes  phé¬ 
nomènes  se  sont  produits  plus  intenses  et  plus 
durables  avec  des  doses  supérieures,  à  4  gram¬ 
mes  23ar  jour. 

Une  malade  a  présenté  le  septième  jour  un 
urticaire  généralisée  avec  œdème  du  visage 
ayant  disparu  en  quarante-huit  heures  ;  la 
reprise  du  traitement  a  déterminé  une  érup¬ 
tion  analogue,  moins  intense,  qui  s’est  éteinte 
en  quelcjues  heures. 

Une  autre,  sujette  à  un  herpès  récidivant 
de  la  joue,  a  vu  une  poussée  herpétique  se 
produire  le  quatrième  jour  du  traitement. 
Chez  les  15  autres  malades,  soit  dans  la  pro¬ 
portion  de  64  f).  100  des  cas,  nous  n’avons 
noté  aucune  réaction,  même  au  début  du 
traitement. 

Activité  thérapeutique.  —  La  dispari¬ 
tion  des  gonocoques  a  été  notée  ; 

4  foi.s  'OU  2  jour.s.  i  fois  en  10  jours. 


Dans  un  cas,  les  gonocoques  n’a\-aieut  pas 
disparu  le  vingtième  jour. 

Les  résultats  cliniques  ont  été  sensiblement 
identiques  à  .ceux  du  237  M. 

Aucun  de  ces  dérivés  n’a  exercé  d’action 
nocive  sur  le  sang]  au  contraire  les  formules 
sanguines  pratiquées  à  plusieurs  reprises  se 
sont  constamment  montrées  normales. 
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Celles  de  nos  malades  qui  étaient  atteintes 
de  syphilis  ont  pu  continuer  leur  traitement 
sans  encombre,,  l’administration  simultanée  de 
bismùtli  ou  d’arsenic  avec  les  sulfamides 
n’ayant  déterminé  chez  aucune  d’elles  d'ané¬ 
mie  ou  d’accident  quelconque. 

Aucune  n’a  présenté  de  troubles  menstruels 
appréciables.  Cette  observation  vient  à  l’appui 
des  travaux  expérimentaux  de  Cordonnier  (i) 
montrant  l’intégrité  des  ovaires  chez  les 
animaux  femelles  (lapines  et  souris)  soumis  à 
des  doses  'toxiques  de  sulfamides,  he  traite¬ 
ment  n'-a.  exercé  aucune  action  sur  Vétat 
gravidique. 

.  Chez  aucune  malade  il  n’a'été  relevé  de  poly¬ 
névrite  (2).  /  , 

hes  doses  de  sulfamides  auxquelles  nous 
avons  eu  recours  ont  été  dans  leur  ensemble 
supérieures  à  celles  qui  sont  habituellement 
préconisées.  C’est  ainsi  que  nous  avons  atteint 
des  doses  quotidiennes  de  3  à  5  grammes  ou 
même  davantage,  renouvelées  sans  interruption 
pendant  une  durée  moyenne  de  huit  à  dix 
jours,  même  vingt  jours  et  au  delà.  Cette  tech¬ 
nique,  qui  s’inspire  des  principes  de  l’arséno- 
thérapie,  a  pour  effet  d’atteindre  le  plus  rapi¬ 
dement  possible  la  dose  maxima  supportée  par 
le  sujet,  de  la  continuer  d’une  manière  ininter¬ 
rompue  jusqu’à  ce  que  la  disparition  des 
gonocoques  ait  été  obtenue,  et  de  la  répéter 
ensuite  quatre  à  cinq  jours  en  vue  de  conso¬ 
lider  les  résultats.,  l^e.  traitement  a  été  réduit 
d’autre  part  à  une  seule  cure,  sa  reprise  n’étant 
effectuée  que  dans  le  cas  de  récidive.  !<’ emploi 
de  doses  fortes  répétées  pendant  un  corut  délai, 
qui  nous  a  donné  des  résultats  s'atisfaisants 
dans  son  énsemble,  paraît  préférable  à  l’emploi 
des  doses  faibles,  longtemps  prolongées,  ris¬ 
quant  de  créer  à  la  longue  l’accoutumance  et 
d’exposer  potu  l’avenir  au  danger  de  la  sulfa- 
mido-résistance. 

Nous  avons  pour  règle  d’administrer,  ces 
produits  par  doses  fractionnées,  les  malades 
ingérant  un  comprimé  toutes  les  heures  ou 
toutes  les  deux  heures,  afin  que  l’organisrne 
soit  constamrnent  sous  leur  influence,  hes 

(t)  CoüDostiULR,  Huit.  Soc.  f  r.  de  der7n.  et  syph.,  u“  S, 
nov.  1938,  p.  t!724. 

(2)  HüllstRuno  et  Kraüsk,-  Denlsch.  Med.  Woch., 
n»  4,  2 1  - janv.  1938-—  StoMPUE,  Deuisch.'Med.  Wûch., 
U”  g,  23  fév.  1938,  p,  292. 


comprimés,  solubles  en  miheu  acide  ou  alca¬ 
lin,  se  désagrègent  rapidement  au  contact  des 
muqueuses  digestives  et  libèrent  ainsi  d’une 
manière  continue  la  sulfamide  à  l’état  nais¬ 
sant.  On  sait  que  leur  élimination  par  les 
urines  est  rapide  et  ne  dépasse  pas  en  général 
vingt-quatre  heures,  ce  qui  confirme  la  néces¬ 
sité  de  les  renouveler  constamment.  Il  va 
sans  dire  que  les  comprimés  sont  ingérés  par 
les  malades  en,  présence  de  l’infirmière,  de 
manière  à  éviter  les  fraudes. 

tie  tableau  suivant  ré,sume  la  tolérance  et 
l’activité  de  chaque  produit. Xes  chiffres  portés 
dans  la  colonne  comprennent  les  cas  où 
les  malades  n’ont  présenté  aucun  trouble  aux 
doses  mormales  ;  les  chiffres  portés  dans  la 
2®  colonne,  les  ,  cas  où  la  négativation  a  été 
obtenue  dans,  un  délai  maximum  de  douze 
jours! 


PRODUIT 

TOXKKANCE 

ACTIVITÉ 

ÏHl'vRAPEUTIQUE 

40I  M 

82  p.  100. 

75  —, 

64  — 

78  p.  100. 

55  — 

Les  'récidives  ont  été  rares  ;  leur  pourcen¬ 
tage  n’a  pas  dépassé  5,6  p.  100  des  cas  avec  le 
237  M.;  il  a  atteint  15  p.  100  des  cas  arjec  le 
214  M.  qui  s’est  montré,  de  tous,  le  produit, le 
moins  actif.  Dans  tous  les  cas,  elles  ont  été 
négativées  en  quelques  jours  par  la  reprise  du 
traitement.  . 

Il  n’y  a  eii  à’ échec  complet  que  chez  4  ma¬ 
lades,  soit  dans  la  proportion  de  3  p.  100  des 
cas  pour  l’ensemble  des  produits. 

Grâcq  aux  dérivés  sulfamidés,  la  durée  d'hos¬ 
pitalisation  des  malades  a  été  réduite  dans 
la  plupart  des  cas  à  rme  ou  deux  semaines, 
ce  qui  représente  un  progrès  notable  sur 
l’époque  révolue,  mais  non  encore  lointaine, 
où  les  blennorragiques  étaient  refenües  pen¬ 
dant  des  semaines  ou  des  mois  dans  les  ser¬ 
vices  de  Saint-Dazare,  sans  en  sortir  toujours 
guéries. 

Xa  rapidité  d’action  des  sulfamides  sur  la 
disparition  des  gonocoques,  notamment  dans 
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le  cas  des  porteuses  de  germes,  a  permis 
d'autre  part  d’intensifier  le  dépistage  de  la 
blennorragie  chez  les  prostituées  et  l’isoleinent 
des  malades.  Des  prélèvements  systématiques 
sont  obligatoirement  effectués  depuis  plusieurs 
mois-  chez  les  insoumises  (prostituées  clan¬ 
destines  arrêtées  pour  racolage)  et  chez  les 
femmes  de  maison  (i).  Si  l’on  songe  que,  grâce 
à  ces  prélèvements,  23S  insoumises  sur  693, 
.soit  34,8  p.  100  des  cas,  et  94  femmes  de  mai¬ 
son  .sur  1926,  soit  4,8  p.  100  de.s  cas  — 
chiffres  certainement  inférieurs  à  la  réalité 
-  -  ont  pu  au  cours  de  l’année  1938  être 
reconnues  porteuses  de  gonocoques,  on  com¬ 
prendra  l’utilité  de  ces  mesures  et  l’intérêt 
([u’il  y  aurait  à  en  étendre  l’application  à 
toutes  les  catégories  de  prostituées  sans 
exception. 

Des  femmes  reconnues  malades  ont  été 
hospitalisées  et  rapidement  stérilisées.  Grâce 
à  la  liaison  de  Saint-Dazare  avec  le  Dispen¬ 
saire  de  salubrité,  la  plupart  d’entre  elles 
ont  pu  être  ultérieurement  suivies  et  sou¬ 
mises  à  des  prélèvements  périodiques  de  con¬ 
trôle. 

Notre  intention  n’est  pas  de  défendre  ici 
le  système  actuel  de  réglementation  ;  nous  ne 
méconnaissons  pas  ses  imperfections  et  la 
nécessité  da  l’améliorer. 

Nous  ne  préjugeons  pas  davantage  de  l’ave¬ 
nir  ni  du  caractère  définitif  des  guérisons  obte¬ 
nues.  Les  nouveaux  moyens  dont  nous  dispo¬ 
sons  çe  mettent  pas  à  l’abri  des  récidives  ou 
des  échecs,  inhérents  à  toute  thérapeutique. 
Mais  dès  maintenant  il  semble  que  les  résultats 
acquis  ouvrent  devant  nous  des  perspectives 
encourageantes  et  incitent  à  attribuer  à  la 
.sulfamidothérapie,  du  point  de  vue  théra¬ 
peutique  et  social,  une  importance  de  premier 
plan." 

(i)  r,.  rûuiN,  Prophylaxie  antivcmlricnnc,  octobre 
1938.-  P-  583-595. 
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LES  INDICATIONS 
DU  TRAITEMENT 
DE 

LASYPHILIS  HÉRÉDITAIRE 


G.  MILIAN 

Il  n’y  a  pas  de  question  plus  déücate  en 
thérapeutique  que  celle  du  traitement  de  la 
syphilis  héréditaire. 

La  pratique  des  médecins  est  tellement  dif¬ 
férente  suivant  les  esprits  et  leur  orientation, 
allant  du  tout  à  rien,  avec  tous  les  intermé¬ 
diaires,  qu’il  est  difficile  à  l’étudiant,  comme  au 
praticien,  de  s’éclairer  sur  la  conduite  à  tenir. 
Cette  divergence  de  point  de  vue  tient  à  ce  que 
qu’on  ne  différencie  pas  suffisamment  les  cas  de 
la  clinique,  car  la  conduite  thérapeutique  ne 
peut  pas  être  la  même  suivant  qu’il  s’agit  d’un 
enfant  hérédo-syphilitique  couvert  d’accidents 
cutanés  ou  muqueux,  ou  d’un  enfant  hérédo- 
syphilitique  ayant  l’apparence  normale. 

C’est  ce  problème  que  nous  voulons  essayer 
d'exposer. 


Le  traitement  de  la  syphilis  héréditaire  est 
ou  préventif,  ou  curatif. 

Le  traitement  préventif  est  évidemment  le 
meilleur  et  le  plus  efficace,  car  il  permet  à  la 
mère  de  mettre  au  inonde  un  enfant  vivant 
d’abord,  de  bonne  apparence  ensuite,  i^eut- 
être  même  sain  si  le  traitement  a  été  siiîfisain- 
inent  impoidant. 

Ce  traitement  prophylactique  de  la  syphilis 
héréditaire  doit  commencer  non  pas  seule¬ 
ment  avec  la  grossesse,  mais  bien  antérieure¬ 
ment  à  celle-ci,  car,  si  l’on  attend  que  la  gros¬ 
sesse  soit  déjà  commencée  pour  instituer  le 
traitement,  le  fœtus  peut  déjà  avoir  été  touché 
par  le  tréponème,  et  il  est  déjà  un  syphilitique 
héréditaire. 

Il  est  dangereux  pour  la  descendance  des 
syphilitiques  que  ceux-ci  procréent  dans  les 
deux  ou  trois  premières  années  de  la  maladie. 

Le  traitement  de  la  mère  doit  être  commencé 
avant  la  grossesse,  assez  tôt  pour  que  la  femme 
.se  présente  dans  un  état  de  guérison,  ou  voisin 
de  la  guérison,  au  moment  de  sa  maternité. 

Le  traitement  doit  être  assez  rigoureux  pour 


G.  mhlMi .  TRAITEMENT  DE  LA  SYPHILIS  HEREDITAIRE  207 


que  la  femme  ne  présente  plus  aucun  signe  cli¬ 
nique  ni  sérologique  avant  d’affronter  la  gros¬ 
sesse. 

Iv’importance  du  traitement  qui  aura'  été 
ainsi  pratiqué  doit  être  tenue  en  considération 
lorsqu’il  s’agit  d’apprécier  la  cure  à, instituer 
chez  le  descendant. 

De  toute  façon,  et  quand  bien  même  le  trai¬ 
tement  prophylactique  aurait  été  sérieux,  il  est 
bon  de  traiter  la  mère  pendant  la  grossesse.  Il 
vaut  mieux  faire  un  traitement  inutile  que  de 
manquer  d’en  faire  un  utile  ou  indispensable. 

Ce  traitement  de  la  grossesse  doit  commencer 
le  plus  tôt  possible,  c’est-à-dire  dès  que  celle-d 
est  reconnue,  et  elle  peut  rêtremaintenant,par 
les  moyens  biologiques,  dès  le  quinzième  jour. 
C’est  au  début  de  la  grossesse,  autour  du  troi¬ 
sième  mois,  que  se  produisent  le  plus  souvent 
les  fausses  couches  dues  à  la  syphilis  maternelle. 
Il  est  donc  nécessaire  d’intervenir  avant  cette 
époque. 

Da  nécessité  du  traitement  avant  la  grossesse 
apparaît  à  chaque  jour  de  la  pratique  courante. 
En  voici  un  exemple  qui  est  d’autant  plus 
intéressant  à  souligner  que  l’utilité  de  ce  trai¬ 
tement  a  été  méconnue  par  les  'médecins 
experts  des  Assurances  sociales  qui  refusèrent 
de  payer  au  médecin  ses  honoraires,  et  à  la 
femme  les  prestations  auxquelles  elle  avait 
droit.  Ils  considéraient  que  le  traitement  insti¬ 
tué  n’était  nullement  utile  et  même  contre- 
indiqué. 

Voici  le  fait  dont  il  s’agit  : 

Un  de  mes  assistants  du  dispensaireAlfred- 
Eournier,  le  Karatchéntzeff,  était  le  méde¬ 
cin  habituel  d’une  famUle,  plus  exactement 
d’un  ménage  marié  depuis  cinq  ans,  et  qui,  mal¬ 
gré  son  violent  désir,  n’avait  pas  d’enfant.  Da 
femme  avait  consulté  divers  gynécologues, 
avait  fait  quelques  traitements  locaux,  le  tout 
sans  résultat.  Ée  D^Karatchentzeff  soupçonnait 
la  syphilis  dans  le  ménage,  mais  sans  pouvoir 
en  trouver  de  trace,  ni  héréditaire  ni  acquise. 

Un  jour  la  femme  eut  un  retard  de  règles, 
et  la  recherche  biologique  de  l’existence  d’une 
grossesse  fut  reconnue  positive  après  vingt 
jours  d’absence  de  règles.  . 

Toutes  les  réactions  sérologiques  étaient 
négatives;  le  D’^  Karatchentzeff,  n’ayant  aucun 
appui  positif,  ne  commença  pas  encore  de  trai¬ 
tement.  Mais,  au  troisième  .mois  de  la  grossesse, 
survint  une  albuminurie  assez  abondante,  et 


l’apparition  de  ce  symptôme  en  dehors  de  toute 
cause  connue  incita  le  D^  Karatchentzeff,  qui 
avait  connaissance  des  observations  et  travaux 
de  Marcel  Pinard,  Vernier  et  moi-même,  à  con¬ 
sidérer  que  cette  albuminurie  ne  pouvait  pas 
avoir  d’autre  cause  que  la  syphüis,  età  instituer 
un  traitement  au  quatrième  mois  de  la  gros¬ 
sesse,  par  le  cyanure  de  mercure.  Ce  traitement 
amena  assez  rapidement  une  disparition  de 
l’albuminurie,  qui  cependant  récidiva  légère¬ 
ment  après  huit  jours  de  repos  de  piqûres,  en 
même  .temps  que  se  produisit  un  avortement 
prématuré  qui  expulsa  un  fœtus  macéré. 

Cet  avortement  prématuré  d’un  fœtus 
macéré  confirmait  absolument  l’existence  de  la 
syphilis  chez  cette  femme,  syphilis  entièrement 
ignorée  et  qui  ne  se  manifestait  par  aucun  signe, 
même  minime,  aux  yeux  d’un  médecin  pourtant 
très  averti  de  ces  sortes  de  choses.  ’ 

Cela  nous  montre  que,  dans  ce  cas  au  moins, 
le  traitement  institué  tardivement,  et  pour  la 
première  fois,  au  cours  de  la  grossesse,  a  été 
entièrement  inopérant,  et  qu’il  est  absolument 
nécessaire,  comme  nous  le  disions  plus  haut,  de 
soigner  les,  malades,  en  vue  de  leur  descen¬ 
dance,  avant  l’apparition  de  la  grossesse. 

On  voit  en  outre  ici  combien  il  ^t  nécessaire 
de  répandre  ces  notions,  puisque  des  médecins 
qui  ont  pour  mission  de  vérifier  la  sincérité  et 
la  qualité  des  traitements  institués  chez  les 
assurés  sociaux  h’ ont  pas  vu  la  possibilité  de 
S3q)hilis  chez  cette  femme  et  ont  même  consi¬ 
déré  que  le  traitement  antisyphilitique  était 
contre-indiqué.  Cet  avis  était  vraisemblable¬ 
ment  basé  sur  l’existence  de  l’albuminurie. 
C’est  le  contraire  qu’il  fallait  penser,  si  l’on 
songe,  comme  c’est  la  réalité  dans  ce  cas,  qu’ü 
s’agit  d’ime  albuminurie  syphilitique  qui  ne 
peut  guérir  que  par  le  traitement  antisyphi¬ 
litique.  Ue  cyanure,  qui  est  un  excellent  diu¬ 
rétique,  était  ici  le  médicament  de  choix. 

Ue  traitement  de  la  femme  enceinte  doit 
consister  en  plusieurs  cures  successives  pour 
ainsi  dire  ininterrompues,  â  condition  qu’elles 
soient  bien  tolérées. 

On  peut  faire  ainsi  successivement  une  cure 
bismuthique  de  15  à  16  injections  à  2  par 
semaine,  une  cure  de  914  intraveineux  à  30, 
60,  90,  95,  105,120,  davantage  s’il  s’agit  d’une 
femme  de  60  kilogranimes  et  non  obèse  et  enfin 
une  cure  mercurielle. 


208 


PARIS  MÉDICAL 


Ces  cures  successives  et  ininterrompues  ont 
line  grande  efficacité  pour  la  procréation  d’un 
enfant  sain.  C’est  ainsi  qu’il  m’est  arrivé  (cela 
est, il  est  vrai, une  exception),  grâce  à  cettepra- 
tique,  de  voir  une  femme  donner  naissance  à  un 
enfant  d’apparence  saine,  alors  que  la  grossesse 
avait  commencé  en  pleine  S3q)hilis  secondaire 
floride. 

Sur  les  différents  points  que  nous  venons 
d’exposer  ci-dessus,  la  plupart  des  avis  sont 
concordants,  et  les  accoucheurs,  qui  sont  parmi 
les  plus  avertis  des  médecins  en  matière  de 
syphilis  héréditaire,  ne  manquent  pas  d’appli¬ 
quer  ces  directives. 


Mais  où  la  controverse  commence,  c’est 
lorsqu’il  s’agit  du  traitement  curatif.  Il  y  a,  à  ce 
point  de  vue,  deux  grandes  distinctions  à  faire 
chez  le  nouveau-né  ou  le  nourrisson. 

Syphilis  floride.  —  Lorsqu’on  reconnaît 
une  syphilis  en  pleine  activité  chez  un  nou¬ 
veau-né  ou  chez  un  nournsson,  ü  est  incon¬ 
testable  qu’un  traitement  doit  être  immé¬ 
diatement  institué  ;  cela  ne  se  discute  pas 
lorsque  l’enfant  est  criblé  d’accidents  cutanés 
ou  muqueux,  plaques  muqueuses  des  lèvres, 
de  l’anus,  syphilides  papuleuses  du  tronc.  La 
syphilis  est  criante  et  demande  le  traitement. 
Même  chose  encore  lorsqu’on  constate  une 
grosse  tête  à  tendance  hydrocéphale,  tm  gros 
foie  et  une  grosse  rate,  des  jambes  incurvées,  ou 
encore  cet  aspect  général  de  «  petit  vieux 
hérédo-syphilitique»,  si  bien  décrit  par  Fournier. 

De  même,  ce  traitement  devra-t-il  être  ins¬ 
titué  si  la  réaction  de  Wassermann,  ou  toute 
autre  réaction  sérologique  de  syphihs,  est 
positive. 

Il  faut  souvent  chercher  des  stigmates  plus 
discrets,  moins  connus,  tels  que  des  fissures 
labiales  qui  sont  prises  pour  de  la  perlèche,  ou 
de  petites  fissures  narinaires  qu’on  met  sur  le 
compte  d’tm  rhume  de  cerveau  banal,  alors  que 
le  coryza  qui  dure  chez  le  nourrisson  est  presque 
toujours  une  manifestation  de  syphilis.  Signa¬ 
lons  encore  un  autre  stigmate  moins  connu 
mais  cependant  très  important,  c’est  Vhypo- 
thermie,  plus  exactement  une  ôourbe  irrégu¬ 
lière  à  prédominance  hypothermique,  ainsi  que 
j’en  ai  publié  des  exemples  (i). 

(i)  G.  MiLiAN,I.’hypoUienme  dans  la  syphilis  hérédi- 


4  Mars  1939. 

Un  autre  stigmate  bien  important  est  le 
poids  stationnaire  de  l’enfant,  alors  qu’il  se 
nourrit  suffisamment  et  même  abondamment. 
L’assimilation  lui  manque. 

Dans  tons  ces  cas,  et  dans  bien  d’autres 
encore  où  la  syphilis  pent  être  reconnue,  le 
traitement  s’impose  d’urgence  et  sans  tarder. 
On  entend  quelquefois  les  médecins  dire  : 
cet  enfant  est  trop  chétif,  trop  malingre,  il  est 
athrepsique,  on  ne  peut  commencer  chez  lui  le 
traitement,  «  remontons  d’abord  son  état 
général  »,  comme  on  entend  dire  si  benoîtement, 
et  on  verra  ensuite.  C’est  là  un  raisonnement 
faux,  car  précisément  le  mauvais  état  général 
est  le  fait  de  la  syphilis,  et  le  meilleur  moyen  de 
le  «  remonter  »  c’est  d’instituer  d’emblée  le  trai¬ 
tement  antis5q)hilitique.  On  voit  ainsi  des 
résurrections  réellement  foudroyantes  et  mira¬ 
culeuses. 

Chez  l’enfant  atteint  de  syphüis  active  dans 
le  genre  des  accidents  que  nous  venons  d’énu¬ 
mérer,  le  traitement  buccal  est  généralement 
insuffisant  et  il  peut  avoir  l’inconvénient  de 
troubler  la  digestion,  de  donner  de  la  diarrhée, 
bref  de  compromettre  la  cure. 

Un  des  meilleurs  traitements  consiste  à 
administrer  au  nouveau-né  ou  au  nourrisson  des 
frictions  mercurielles  quotidiennes)  pendant  un 
temps  prolongé  :  trois  semaines  sur  quatre  au 
début,  quinze  jours  par  mois  ensuite.  Ces  fric¬ 
tions  n’ont  pas  besoin  d’être  violentes  :  une 
onction  douce  d’une  minute  avec  gros  comme 
un  pois  vert  d’onguent  gris,  tantôt  aux  ais¬ 
selles,  tantôt  sur  le  front,  tantôt  aux  aines, 
tantôt  au  creux  poplité,  tantôt  au  pli  du  coude, 
est  suffisante,  en  recouvrant  d’un  petit  panse¬ 
ment  sec  l’endroit  frictionné.  Chaque  endroit 
frictionné  doit  être  savonné  après  vingt- 
quatre  hemres  d’application,  de  manière  à  évi¬ 
ter  les  irritations  cutanées  qui  peuvent  sur¬ 
vivre  à  une  friction  mercurielle. 

Certains  médecins  commencent  d’emblée 
le  traitement  du  nourrisson  par  le  siilfar- 
sénol,  dont  ils  injectent  6  centigrammes 
intramusculaires  deux  fois  par  semaine.  C’est 
là  également  un  exceUènt  traitement,  qui 
donne  même,  plus  vite  que  les  frictions 
mercurielles,  une  récupération  de  l’état  géné¬ 
ral.  Mais  les  arsenicaux,  en  général,  sont 
capables  de  réactivations  qui  peuvent  être 
dangereuses  lorsque  l’organisme  est  vierge  de 
taire  du  nourrisson  {Revue  française  de  dermatologie  et  de 
vénéréologie,  1932,  p.  579)- 
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tout  traiterUent  antérieur,  aussi  ptéférons-nous 
instituer  la  cure  arsenicale  intramusculaire  ou 
intraveineuse  seulement,  lorsque  le  sujet  a  déjà 
fait  une  ou  mieux  deux  cures  mercurielles  de 
trois  semaines  oti  davantage,  Après  l’arsenic,  on 
pourra  faire  chez  l’enfaUt  Une  cure  bismm 
thique,  car,  là  plus  qu’ailleurs,  la  prolongation 
de  la  cure  est  indispensable  pour  obtenir  un 
enfant  bienportant  et  de  développement  normal. 

État  apparemment  normal.  —  Dans  les  cas 
précédents,  bien  peu  de  médecins  discutent  la 
nécessité  du  traitement,  à  moins  qu’üs  ne  con¬ 
testent  la  valeur  des  signes  que  nous  venons 
d’indiquer  (incurvation  des  jambes,  facieS  de 
petit  vieux,  hypothermie  irrégulière,  poids 
stationnaire  malgré  ime  alimentation  normale). 
Au  contraire,  les  avis  sont  très  partagés  lorsque 
l’enfant  naît  avec  les  apparences  d’une  santé 
normale  et  d’une  excellente  constitution,  Dans 
ces  cas,  beaucoup  de  médecins  refusent  de  trai¬ 
ter  l’enfant  sous  prétexte  que  le  traitement  peut 
lui  nuire,  alors  que  son  bon  état  général  permet 
d’espérer  un  avenir  de  santé  exceUent. 

il  nous  paraît  que  cette  abstention  systéma¬ 
tique  est  mauvaise,  lorsqu’on  pense  à  l’extrême 
ténacité  de  la  syphilis  et  à  la  possibilité  de  sa 
révélation  d’une  façon  tardive  qui  peut  aller 
de  quelques  mois  à  plusieurs  années.  Même 
sans  être  assuré  que  l’ enfant  ait  un  besoin 
absolu  du  traitement,  il  Vaut  mieux,  à  notre 
point  de  vue,  faire  un  traitement  inutile 
—  d’ailleurs  sans  inconvénient  ---  que  de 
s’exposer  à  ne  pas  donner  à  un  enfant  le  traite¬ 
ment  qui  se  révélera  tôt  ou  tard  nécessaire, 
après  avoir  déterminé  des  lésions  vis-à-vis  des¬ 
quelles  il  est  difficile  de  revenir  en  arrière. 

Voici  l’exemple  d’un  nourrisson  ^e  trois  mois, 
pour  lequel  le  traitement  antisyphilitique  avait 
été  déconseillé  par  le  médecin  dè  famille,  qrd 
cependant  était  au  courant  de  la  situation 
alors  que  là  syphilis  était  chez  ce  nourrisson 
certaine.  Voici  d’abord  l’histoire  des  parents  r 

Je  reçois  Un  jour  la  visite  d’ün  homme  de 
quarante-quatre  ans.  (4  avril  1935)  et  qui  me 
dit  :  «  Je  suis  marié  depuis  1925,  c’êst-à-dire 
depuis  dix  ans,  et  je  n’ ai  pas  d‘ enfants,  j’ai  bien 
eu  une  seule  orchite  en  1911,  mais  j’ai  dès  sper¬ 
matozoïdes  dans  le  sperme,  et  je  voudrais  avoir 
des  enfants.  »  Cet  homme,  niait  toute  syphilis 
antérieure,  et  ses  réactions  sérologiques,  faites 
à  plusieurs  reprises;  étaient  négatives.  Il  n'aVâit 
aucune  cicatrice  de  chancre,  ni  de  ganglions 


inguinaux  appréciables.  Il  n’avait  aucun  anté.- 
cédent  héréditaire  suspect. 

Je  lui  trouvais  seulement  un  léger  périonyxis 
du  pouce  droit,  dont  l’ongle  portait  en  outre 
deux  dépressions  transversales  profondes  et 
des  érosionsponctuées.  Il  existait  également  une 
érosion  ponctuée  sur  un  autre  ongle.  A  part  cela 
je  ne  lui  trouvais’  aucun  autre  symptôme"*^ 
syphiUs.  Tous  ses  réflexes  tendineux  et  pupil¬ 
laires  étaient  normaux,  la  tension  était  à  21^0. 

Sa  femme,  âgée  de  trente-huit’ans,  était  éga¬ 
lement  dépourvue  de  tout  antécédent  syphi¬ 
litique.  Son  père  était  mort  à  la  suite  de  plu¬ 
sieurs  attaques  d’hémiplégie  ;  mais  je  lui  trou¬ 
vai,  comme  à  son  mari,  des  stries  unguéales 
transversales,  des  leucomes  transversaux  et,  en 
outre,  une  disparition  des  réflexes  achillêens. 
Des  réactions  sérologiques  étaient  également 
négatives  chez  elle”. 

Un  traitement  antisyphilitique  (bismuth, 
914,  etc...),  pour  ainsi  dire  ininterrompu,  fut 
institué  chez  ce  ménage,  qui  d’ailleurs  ne  mon¬ 
trait  aucun  enthousiasme  et  même  finit  par 
cesser  le  traitement  après  avoir  continué  celui- 
ci  pendant  deux  ans,  et  en  se  disant  que  le  trai¬ 
tement  que  j’instituâis  n’avâit  sans  doute  pas 
de  raison  d’être,  et  en  tout  cas  n’était  suivi  d’au¬ 
cun  résultat. 

Or,  en  décembre  1937,  les  règles  disparurent, 
grossesse  commençante  et  c’est  à  ce  moment 
(début  février  1938)  que  cette  femme  vint 
me  revoir.  Un  traitement  antisyphihtique 
fut  institué,  et  la  malade  accoucha,  le  25  Sep¬ 
tembre  Ï938,  d’une  petite  fille  de- bonne  appa¬ 
rence,  et  pour  laquelle  l’accoucheur  et  le 
médecin  de  famille,  au  courant  de  l’histoirè 
du  ménage,  conseillèrent  également  de 'S’abste¬ 
nir  de  tout  traitement.  D’enfant  pesait  4’'e,50 
à  la  naissance. 

,  Des  parents  vinrent  me  montrer  cette 
enfant  à  l’âge  de  trois  mois,  enchantés  du 
résultat  obtenu,  puisque  après  deux  ans  de 
traitement  un  enfant  était  né  dans  de  bonnes 
conditions,  alors  que  le  ménage  était  stérile 
depuis  dix  années.  ’  ■ 

D’enfant  avait  une  apparence  générale  assez 
bonne  quoique  de  teint  un  peu  pâle.  Son  poids 
était  dè  3'^®,66o  ;  le  hez  était  un  peu  èn  seUe, 
l’iris  bicolore  et  lès  tibias  incurvés.  C’était  là 
quelques  petits  signes  avertisseurs,  mais  qui  ne 
commandaient  pas  d’une  manière  absolue-une 
cure  spécifique. 

Mais  la  maman  nous  dit  que  l’enfant  pré- 
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sentait  au  gros  orteil,  auprès  de  l’ongle,  une 
petite  écorchure  «  qu’elle  s’était  faite  avec  son 
autre  pied,  dans  le  maillot».  On  me  déballa  le 
petit  pansement,  et  je  pus  constater  qu’il 
s’agissait  là  non  pas  d’une  écorchure  trauma¬ 
tique,  mais  d’un  périonyxis  syphilitique. 
D’autre  part,  j’apprenais  que  l’enfant  dormait 
extrêmement  mal  la  nuit,  qu’elle  ne  fermait 
pas  l’œil  et  empêchait  ses  parents  de  dormir  par 
ses  cris  incessants  du  soir  jusqu’au  matin.  Il  en 
était  ainsi  depuis  la  naissance.  Tous  les  autres 
organes  étaient  normaux.  Ces  deux  derniers 
symptômes  suffisaient  à  commander  un  traite¬ 
ment  immédiat,  et  je  prescrivis  pour  l’enfant 
des  frictions  mercurielles,  vingt  jours  par  mois. 

Il  est  certain  que,  si  un  enfant  atteint  d’une 
pareille  agitation  nocturne  n’est  pas  soigné,  il 
court  au-devant  des  accidents  cérébraux  immé¬ 
diats  les  plus  graves  ;  méningite  syphilitique 
ou  autre,  et  pour  plus  tard  des  troubles  céré¬ 
braux  dont  le  moindre  pourrait  être  l’arriéra¬ 
tion  mentale. 

Voilà  donc  un  cas  où  le  traitement  de  l’en¬ 
fant  était  absolument  et  formellement  indiqué, 
alors  que  les  médecins  de  l’entourage  immé¬ 
diat  conseillaient  l’abstention. 

Des  exemples  de  ce  genre  sont  de  tous  les 
jours.  Pour»  je  ne  sais  quelle  crainte,  sous 
l’empire  de  je  ne  sais  quels  sentiments  d’indif¬ 
férence,  d’incroyance  à  ces  morbidités  d’appa¬ 
rence  mystérieuse,  mais  solidement  établies  par 
l’observation  clinique  et  l’expérimentation 
comme  sypliilitiques,  etqu’ils  croient  possibles 
chez  les  autres  et  non  dans  leur  honorable 
famille,  le  traitement  est  refusé  —  alors  qu’ils 
écouteront  avec  ferveur  les  prédictions  du 
fakir  ou  de  la  tireuse  de  cartes. 

Vdici  un  exemple  non  plus  d’un  nourrisson 
mais  d’une  hérédo-syphilitique  de  dix-huit  ans 
où,  malgré  une  hérédité  flagrante  et  des  indica¬ 
tions  incontestables,  les  médecins  de  famille  se 
demandaient  s’il  fallait  ou  non  instituer  un 
traitement. 

Il  s’agissait,  dis-je,  d’uùe  jeune  fille  de  dix- 
huit  "ans  fort  ennuyée  d’un  embonpoint  mal 
placé  (fesses,  abdomen,  seins  volumineux).  EUe 
pesait,  malgré  son  jeune  âge,  70  kilogrammes. 
C’était  surtout  le  volumineux  état  des  seins  qui 
la  tracassait. 

EUe  avait  eu,  et  il  semblerait  qu’eUe  conservât 
encore  quelques  troubles  analogues,  des  accès 
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de  somnambulisme  nocturne,  et  peut-être 
même  quelques  légères  crises  épileptiques. 

D’année  précédente,  eUe  avait  eu  l’appen¬ 
dicite  et,  au  cours  de  l’opération,  on  avait  cons¬ 
taté  l’ovaire  droit  kystique,  réduit  à  une  mem¬ 
brane,  et  qui  fut  enlevé. 

Or,  tandis  que  les  réactions  de  Wassermann  et 
de  Meinicke  étaient  négatives,  le  Kahn  était 
fortement  positif  au  mois  de  mai  1938. 

Un  nouvel  examen  sérologique,  pratiqué  en 
décembre  1938,  donna  les  mêmes  résultats. 

Or  le  médecin,  pourtant  professeur  dans 
une  école  de  médecine  de  province,  se  deman¬ 
dait  s’il  fallait  tenir  compte  de  ces  réactions 
sérologiques  disparates  et  soigner  la  jeune  fille. 
De  fait  qui  inquiétait  le  plus  la  maman  et  le 
médecin,  c’est  que  le  père  était  tabétique  avéré 
depuis  1926,  et  prése'ntait  encore  à  l’heure 
actuelle  un  Wassermann  fortement  positif.  Sa 
syphilis  était  coimue,  remontait  à  1913,  et  cet 
homme  s’était  marié  en  1920. 

On  se  demande  réellement  quelle  somme  de 
conditions  doivent  être  réalisées  aux  yeux  des 
médecins  et  des  malades  pour  que  des  traite¬ 
ments  antisyphilitiques  soient  institués,  si  des 
cas  semblables  à  celui-ci  restent  dans  le  doute. 

Il  est  possible  que  l’obésité  de  la  jeune 
malade  relève  d’une  insuffisance  glandulaire, 
due  à  la  syphihs.  Un  traitement  spécifique 
s’impose,  ce  qui  n’empêchera  pas,  si  celui-ci 
n’est  pas  suffisant  pour  obtenir  la  rétrocession 
de  l’obésité,  d’instituer  im  traitement  opothé¬ 
rapique  approprié. 

En  tout  cas,  voilà  une  jeune  fille,  à  la  veille 
du  mariage,  qui  a  un  Kahn  positif,  à  deux 
reprises  différentes  au  cours  d’une  année,  et 
qui,  par  conséquent,  peut,  une  fois  mariée,  être 
ou  stérile,  ou  faire  des  fausses  couches,  ou  don¬ 
ner  naissance  à  des  enfants  mal  constitués  ou 
avec  des  infirmités  dont  le  médecin  traitant 
se  demandera  l’origine. 

Malgré  le  conseil  qui  leur  fut  donné,  les 
parents  ne  consentirent  pas  à  soigner  cette 
jeune  fille,  en  donnant  pour  raison  qu’il  serait 
toujours  temps  de  le  faire  lorsque  la  jeune  fille, 
mariée,  deviendrait  enceinte,  ce  qui  est,  cela  va 
sans  dire,  un  raisonnement  désastreux. 

Il  y  a  des  renseignements  anamiiestiques 
ou  cliniques  qui  doivent  éclairer  le  médecin 
et  ne  pas  lui  laisser  l’ombre  d’une  hésitation. 

C’est  d’abord  du  côté  des  parents.  Si  le  père, 
syphilitique  connu,  a  été  mal  ou  peu  soigné,  le 
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traitement  du  nouveau-né  s’impose.  A  plus 
forte  raison  si  le  traitement  de  la  mère  a  été 
insuffisant  ou  nul,  particulièrement  s’il  n’y  a  eu 
aucun  traitement  de  celui-ci  quelque  temps 
avant  et  pendant  la  grossesse.  Il  y  a  d’ailleurs, 
pendant  la  grossesse  de  la  mère,  des  accidents 
qui  indiquent  que  celle-ci  est  touchée,  et  que, 
même  s’il  y  a  eu  traitement,  celui-ci  a  été 
insuffisant.  Nous  signalerons  parmi  ceux-ci 
l’albuminurie,  l’éclampsie,  les  réactions  séro¬ 
logiques  positives. 

I/' albuminurie  de  la  femme  enceinte,  lors¬ 
qu’elle  survient  sans  cause  toxique  ou  infec¬ 
tieuse  connue,  relève  sûrement  de  la  syphilis. 
Il  en  est  de  même  de  l’éclampsie,  et  il  est 
péremptoire  que  ces  deux  accidents  de  la  mère 
commandent  le  traitement  antisyphilitique  du 
nouveau-né. 

Si,  l’enfant  une  fois  né  malgré  tout,  le  méde¬ 
cin  a  systématiquement  écarté  le  traitement 
antisyphilitique  à  cause  du  bon  état  général 
de  l’enfant,  de  l’bsence  de  stigmates,  de  la  séro¬ 
logie  négative,  il  doit  surveiller  attentivement 
le  développement  du  nourrisson,  particulière¬ 
ment  la  date  d’apparition  des  dents,  la  date  des 
premiers  pas  de  l’enfant,  l’apparition  du  lan¬ 
gage,  le  développement  de  l’intelligence,  et  que 
si  quelque  trouble  survient  au  sujet  de  ces  cri¬ 
tériums  du  développement  normal,  le,  traite¬ 
ment  antisyphilitique  doit  être  institué  immé¬ 
diatement  et  d’une  manière  intensive,  de 
manière  à  épargner  à  cet  enfant  tous  les 
troubles  qui,  plus  tard,  pourraient  affecter  non 
pas  tant  son  existence,  que  sa  perfection 
humaine  au  point  de  vue  physique  comme 
intellectuel.  Combien  d’arriérés,  combien  de 
paralytiques,  combien  de  tarés  mentaux,  etc., 
auraient  été  épargnés  aux  familles  si  le  traite¬ 
ment  antisyphihtique  avait  été  institué  assez 
tôt. 

Chez  V hérédo-syphilitique  âgé,  soit  à  partir  de 
quinze  ans,  qui  se  présente  au  médecin  pour  la 
première  fois,  le  problème  n’est  plus  tout  à  fait 
le  même.  Si  l’adulte  est  bien  développé,  physi¬ 
quement  et  intellectuellement,  la  soudure  du 
lobule  de  l’ôreiUe,  la  taroupe,  l’iris  bicolore,  les 
érosions  dentaires  et  tous  les  stigruates ,  dits 
dystrophiques  ne  peuvent  pas  suffire  à  com¬ 
mander  tm  traitement,  car  le  sujet  peut  fort 
bien  être  guéri  de  sa  syphiUs  active,  tout  en 
conservant  les  cicatrices  des  lésions  du  fœtus,  du 
nourrisson  ou  de  l’adolescent.  Il  faut,  chez  lui, 


chercher  les  signe  d’une  syphihs  active  qui 
commande  péremptoirement  le  traitement. 

Il  va  sans  dire  que,  si  un  hérédo-syphilitique 
de  dix-huit  ans  a  ime  perforation  de  la  voûte 
palatine  ou  des  gommes  du  tibia,  aucun  méde¬ 
cin  n’hésitera  à  pratiquer  immédiatement  un 
traitement  sérieux.  Mais  ce  n’est  pas  là  que 
gît  la  difficulté  :  c’est  lorsque  le  patient  n’a  pas 
d’accidents  apparents  et  qu’il  faut  dépister  la 
syphilis  active. 

C’est  en  cela  que  l’examen  du  médecin  doit 
être  extrêmement  minutieux  et  se  référer  au 
moindre  petit  signe  d’activité  du  tréponème. 

ba  première  chose  qui  vient  à  l’esprit  du  pra¬ 
ticien  est  de  pratiquer  l’examen  sérologique. 
Celui-ci  devra  être  pratiqué  par  de  multiples 
méthodes,  qui  se  complètent  l’une  et  l’autre  par 
leur  sensibilité  respective. 

Si  l’une  de  ces  réactions  se  montre  posi¬ 
tive,  même  partiellement,  elle  suffit  à  indiquer 
la  survivance  du  tréponème  et  la  nécessité  d’un 
traitement. 

bes  cicatrices  de  la  langue,  les  fissures  des 
lèvres  qui  s’ouvrent  à  chaque  hiver,  les  raies 
transversales  ou  les  érosions  ponctuées  des 
ongles  sont  autant  de  signes  de  syphilis  active 
qui  commandent  le  traitement  et  qui  peuvent 
éviter  à  un  malade  des  accidents  plus  sérieux 
dans  l’avenir. 

De  même  aussi  lorsque  quelque  accident 
chronique  :  anémie,  ictère,  épilepsie,  etc.,  sur^ 
vient,  qu’on  s’empresse  de  faire  le  traitement, 
déjà  à  ce  moment  ü  sera  bien  tardif,  et  risquera 
de  ne  pas  donner  un  résultat  entièrement  satis¬ 
faisant. 


Nous  n’avons  pas  voulu,  dansce  court  article^ 
indiquer  les  modalités  du  traitement  del’hérédo- 
syphilitique,  ce  qui  comporterait  un  énorme 
chapitre,  mais  seulement  étudier  dans  quel  cas 
la  syphilis  héréditaire  doit  être  traitée,  ba 
question  de  la  nature  du  médicament  à  admi¬ 
nistrer,  celle  de  sa  durée  et  de  son  mode  d’admi¬ 
nistration  comportent  autant  de  cas  particu¬ 
liers  que  d’espèces  et  méritent  réellement  un 
développement  à  part. 

En  terminant,  je  voudrais  rapporter  deux 
observations  saisissantes  que  notre  excellent 
collègue  le  professeur  bereboullet  a  publiées 
récemment  dans  le  Progrès  médical,  et  qui  mon¬ 
trent  combien  traîtresse,  combien  immense- 
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ment  latente  peut-être  l’hérédité  sî^philitique  et 
quelle  responsabilité  grave  endossé  le  médecin 
qui  déconseille  le  traitement  antisyphiHtique 
chez  un  nourrisson  né  de  parents  syphilitiques, 
qui  n’en  a  pas  de  signes  évidents,  et  qui  pour¬ 
rait  à  cette  époque  de  la  vie  guérir  d’une 
syphilis  muette  mais  présente,  car  les  nourris¬ 
sons,  avec  leurs  cellules  jeunes  et  vivaces,  son 
capables  de  se  défendre  avec  une  efficacité 
intense  que  n’a  pas  l’adulte,  aux  organes  plus 
ou  moins  altérés  par  les  assauts  de  la  maladie. 

«  Mon  premier  cas,  dit  le  professeur  I,ere- 
boullet,  concerne  un  adulte  soigné  par  mon 
père  de  longue  date  qui,  en  1883,  contracte  la 
S3q)hilis  ;  elle  est  soignée  par  deux  spécialistes 
éminents,  Fournier  et  Besnier,  qui,  pendant 
dix  ans,  lui  font  suivre  le  traitement  mercuriel 
et  iodé  alors  de  règle.  Au  bout  de  ce  temps, 
Fournier  permet  le  mariage,  et  ce  n’est  qu’après 
six  ans  de  mariage  qu’une  première  grossesse 
survient,  en  igoo,  donnant  naissance  à  une  fiUe  ; 
une  seconde,  en  igo2,  donne  naissance  à  un  fils. 
Je  suis  amené  alors  à  soigner  les  enfants,  qui  ne 
présentent  aucun  signe  de  syphilis  congénitale  ; 
aucun  traitement  spécifique  ne  leur  est  fait. 
Ils  se  développent  normalement  et  n’ont  que 
les  maladies  habituelles  de  l’enfance.  Leur  père 
ne  présente  aucun  réveil  de  sa  maladie  d’autre¬ 
fois.  Mais  vers  1923,  alors  que  les  deux  enfants 
ont  dépassé  leur  vingtième  année,  le  père  com¬ 
mence  à  présenter  des  signes  d’aortite  S3q)hili- 
tique  et  à  faire  divers  accidents  qu’on  peut 
rapporter  à  la  maladie  qu’il  a  contractée  qua¬ 
rante  ans  avant  ;  il  meurt  quelques  années  plus 
tard  d’artérite  cérébrale  syphilitique.  Chez  lui, 
la  syphilis  a  donc  repris  sa  virulence.  Or,  dans 
cette  même  période,  le  fils  fait  des  accidents  de 
névrite  optique  nettement  S3philitique  et  pré¬ 
sente  des  signés  d’ostéopériostite  mastoïdienne 
.  que  mon  collègue  Laurens  rattache  à  la  mala¬ 
die  paternelle.  Vers  la  même  époque,  la  fille  fit 
un  syndrome  osseux  évoquant  l’acromégalie  et 
qu’on  regarda  comme  étant  peut-être  sous  la 
dépendance  dè  cette  lointaine  hérédité.  Il 
s’atténua  d'ailleurs  par  la  suite.  Vous  avez  là  un 
premier  exemple  de  réveil  simultané  de  la 
syphilis  chez  le  père  et  les  enfants  après  des 
années  de  silence. 

«  Un  autre  exemple  concerne  une  famille  que 
je  soigne  depuis  de  nombreuses  années;  Un 
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jeune  ménage  a  quatre  enfants  bien  portants. 
Le  père,  suivi  médicalement  par  moi  depuis  sa 
jeune  enfance,  est  indemne  de  toute  syphilis  ; 
en  dehors  de  quelques  manifestations  nerveuses 
chez  les  enfants,  rien  ne  peut  faire  penser  à  une 
hérédité  syphilitique.  Les  circonstances 
m’amènent  à  soigner  le  père  de  la  jeune  femme 
pour  des  accidents  pharyngés  et  cutanés  qui  me 
font  penser  au  tertiarisme,  ce  que  confirme  net¬ 
tement  la  sérologie,  syphilis  complètement 
ignorée  du  malade,  qu’il  n’a  donc  jamais  soi¬ 
gnée.  .11  ne  veut  d’ailleurs  pas  admettre  ce  dia¬ 
gnostic.  Le  médecin  qui  le  soigne  après  moi  le 
confirme  pourtant  et,  quelques  mois  plus  tard, 
le  malade  meurt  d’accidents  cérébraux  spéci¬ 
fiques.  A  la  même  époque,  la  jeune  mère  de 
quatre  enfants  accouche  d’un  cinquième  enfant 
mort,  puis  elle  fait  une  fausse  couche,  et  ce  n’est 
qu’après  un  traitement  antisyphilitique  régu¬ 
lier  qu’elle  peut  avoir  une  fille,  depuis  bien 
portante.  Le  frère  de  cette  jeune  femme  a  eu, 
pendant  la  même  période,  une  série  de  convul¬ 
sions  de  type  comitial  qui  cédèrent  au  traite¬ 
ment  habituel,  aidé  du  traitement  arsenical  et 
iodé.  Leur  mère,  enfin,  a  fait  dans  la  même 
période  des  accidents  d’aortite  pour  lesquels 
une  étiologie  semblable  pouvait  être  soulevée. 

«  Si  je  vous  cite  ces  faits,  c’est  pour  mettre 
en  lumière  la  latence  de  la  syphilis  congénitale 
et  l’impossibihté  dans  laquelle  nous  nous  trou¬ 
vons  parfois  de  fixer  exactement  son  existence. 
Il  faut  rester  modeste  dans  l’affirmation  comme 
dans  la  négation.  Et  ces  deux  exemples  montrent 
aussi  combien  est  tenace  la  syphilis,  et  quels 
réveils  à  très  lointaine  échéance  (plus  de  qua¬ 
rante  ans)  peuvent  traduire  sa  persistance.  S’il 
nous  est  possible  d’affirmer  la  syphilis  congéni¬ 
tale  chez  tm  jeune  enfant,  grâce  aux  signes  de 
certitude  que  je  vous  aiv  énumérés,  il  nous  est 
impossible  de  la  nier  formellement  lorsque 
nous  ne  rencontrons  aucun  de  ces  signes.  » 

De  semblables  faits  nous  semblent  suffisam¬ 
ment  éloquents  poiir  conseiller,  à  la  naissance, 
le  traitement  systématique  chez  V  enfant  né  de 
-parents  syphilitiques.  Les  inconvénients,  hors 
la  question  morale,  en  sont  si  minimes  qü’il 
vaut  mieux  l’établir  alors  même  qu’il  pourrait 
être  inutile,  et  alors  qu’il  a  toutes  chances .d’assù- 
rer  l’avenir  de  l’énfant,  aussi  bien  pour  le 
défendre  contre  la  ^  syphilis  elle-même  '  que 
contre  toutes  les  irifections- (otites,  diphtérie". 
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tuberculose,  etc.)  souvent  graves  auxquelles  il 
est  prédisposé  par  elle.  Cela  est  d’autant  plus 
pressant  que,  toujours  pour  ces  mêmes  causes 
morales  ou  hypocrites,  la  mère  n’a  subi  pen¬ 
dant  la  grossesse  qu’un  traitement  «  déguisé  », 
suffisant  pour  masquer  la  maladie  chez  le 
nouveau-né,  mais  non  pour  la  guérir. 


PALUDISME  BIOTROPIQUE 
BISMUTHIQUE 

Q.  MILIAN 

Un  de  mes  cUents  âgé  de  cinquante  ans, 
originaire  de  Cuba,  mais  habitant  Paris  depuis 
de  nombreuses  années,  vient  me  trouver,  en 
décembre  1935,  en  se  plaignant  de  troubles 
gastriques  qu’ilrattacheàime  s5q)hUis  ancienne, 
antérieure  à  la  guerre. 

Je  lui  conseille  défaire,  à  titre  d’épreuve,  une 
cure  de  bismuth,  et,  en  l’espèce,  de  commencer 
une  série  d’injections  intramusculaires  de 
bivatol  à  la  dose  de  2  centimètres  cubes,'  trois 
fois  pas  semaine. 

Il  n’accepta  ce  traitement  qu’avec  résigna¬ 
tion,  car  il  disait  ne  pouvoir  supporter,  en 
général,  aucime  médication  et,  pour  des  doses 
infimes;  ressentir  des  phénomènes  généraux 
extrêmement  désagréables  et  même  quelquefois 
pénibles.  «  Tous  les  médicaments,  disait-il, 
me  provoquent  des  troubles  aux  doses  les  plus 
minimes  ;  je  suis  d’une  seusibüité  extrême  à 
toutes  les  médications.  » 

Je  l’engageai,  néanmoins,  à  entreprendre  la 
cure,  ce  à  quoi  il  finit  par  consentir. 

Or,  dès  la  première  injection,  ü  se  plaignit 
d’avoir  d’abord  des  réactions  locales  violentes: 
il  avait  des  douleurs  dans  la  fesse  qui  l’empê¬ 
chaient  de  marcher,  qui  le  gênaient  pour  fléchir 
les  membres  inférieurs,  et  enfin  il  se  plaignait 
de  .fatigue  générale,  d’abattement,  d’un  état 
d’agitation  nocturne'  qui  le  fatiguait  énor¬ 
mément.  Je  l’engageai  néanmoins  à  passer 
outre  et  à  continuer  sa  cure,  étant^  donné  que 
souvent,  au  début  du  traitement,  les  injec¬ 
tions  intramusculaires  sont  douloureuses,  mais 
peu  à  peu  le  deviennent  moins.  Il  arrive  même 
que  toute  douleur  disparaisse  après  la  cm- 
quième  ou  sixième  piqûre,  fait  que  nous  obser¬ 


vons  habituellement  chez  beaucoup  de  syplfi-. 
litiques  anciens,  et  qui  nous  fait  penser  qu’il 
doit  y  avoir  un  conflit  thérapeutique  local  qui 
s’épuise  avec  la  continuation  du  traitement. 

Un  effet,  vers  la  cinquième  piqûre,  les  réac¬ 
tions  locales  fessières  disparurent,  et  le  malade 
continua  sa  cure  sans  se  plaindre  autrement  de 
la  douleur  au  point  d’injection.  Malgré  cela, 
cependant,  les  phénomènes  généraux  per¬ 
sistèrent,  et  en  particulier  courbature,  las¬ 
situde  après  chaque  injection,  état  de  malaise 
indéfinissable  que  le  malade  continuait  à 
mettre  sur  le  compte  de  son  intolérance  pour 
toüte  médication. 

Or,  à  la  sixième  -piqûre,  se  déclarèrent  des 
phénomènes  fébriles,  avec  3g''’  de  température, 
frissons,  malaises  qui  durèrent  environ  douze 
heures,  pour  laisser  à  leur  place  un  gros' abatte¬ 
ment. 

A  l’injection  suivante  se  produisit  de  nou¬ 
veau  un  gros  accès  fébrile  avec  les  mêmes 
phénomènes  généraux,  assez  intenses  pour  obh- 
ger  le  malade  à  rester  au  ht  pendant  quarante- 
huit  heures. 

U’apparition  de  ces  phénomènes  fébriles 
nous  rappela  que  nous  avions  autrefois,  vers 
1908,  constaté  chez  notre  malade,  outre  une 
syphilis  avérée,  des  troubles  un  peu  analogues 
à  ceux  qu’ü  présentait  aujourd’hui,  après 
l’injection  de  bismuth.  Ils  s’accompagnaient 
alors  d’une  hypertrophie  considérable  de  la 
rate,  qui  atteignait  une  douzaine  de  centimètres 
à  la  percussion  sur  la  ligne  axihaire  postérieure 
et  dépassait  même  le  rebord  des  fausses  côtes, 
sous  lesquelles  elle  était  facilement  palpable. 

Ua  quinine  guérit,  à,  cette  époque,  et  les 
troubles  généraux  et  l’hypertrophie  splénique. 

Devant  les  accès  fébriles  de  notre  malade,  et 
comme  celui-ci,  par  crainte  delà  quinine,  né- 
ghgeait  entièrement  son  paludisme,  nous  avons, 
pensé  que  cette  infection  pouvait  être  à  l’ori¬ 
gine  des- accidents  généraux  et  fébriles  qu’il 
présentait  à  l’occasion  d’une  prise  de  bismuth. 
De  patient,  hanté  toujours  par  la  crainte  des 
médicaments,  et  particuhèrement  de  la  qui¬ 
nine,  qui  lui  donnait,  paraît-il,  des  bourdonne¬ 
ments  d’oreilles  et  des  troubles  considérables, 
même  à  faible  dose,  accepta  de  prendre  de  la 
quinine,  à  la  condition  d’absorber  chaque  jour 
une  dose  très  faible,  et  il  prit  à  partir  dé  ce 
moment,  chaque  jour,  20  centigrammes  de 
sulfate  de  quinine. 
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Or,  chose  remarquable,  bien  que  la  dose  du 
médicament  ait  été  assez  faible,  les  injections 
de  bismuth  purent  être  faites  sans  aucüh  incon¬ 
vénient,  et  le  malade  les  supporta  sans  la 
moindre  réaction  fébrile...  Il  put  les  continuer 
ainsi  jusqu’à  rm  total  de  quatorze  injections. 

Le  .malade  se  plaignait,  bien  entendu,  de 
bourdonnements  d’oreilles,  de  malaises  divers 
dus  à  la  quinine  ;  mais,  devant  l’action  efficace 
de  cette  substance  vis-à-vis  des  réactions  bis¬ 
muthiques,  il  continua  toujours  le  médica¬ 
ment  quinique  qui,  malgré  cette  faible  dose,  se 
montra  efficace  jusqu’à  la  fin  de  la  cure  bis¬ 
muthique. 

C’est  là  un  excellent  exemple  du  biotro¬ 
pisme  palustre  bismuthique,  les  injections  de 
bivatol  employées  en  la  circonstance  ayant 
réveillé  un  paludisme  pourtant  très  ancien. 

Il  est  curieux  de  noter  qu’un  médecin,  ami 
du  malade,  médecin  des  hôpitaux  d’ailleurs, 
dans  une  conversation  qu’il  eut  avec  son  ami, 
et  aprè?  interrogation  de  celui-ci,  lui  dit  «  qu'il 
n’était  pas  possible  que  le  paludisme  subsis¬ 
tât  aussi  longtemps  à  l’état  latent  dans  tm 
organisme,  et  que  les  phénomènes  observés 
étaient  sûrement  dus  à  l’intoxication  bis¬ 
muthique  ».  L’influence  thérapeutique  de  la 
quinine  et  la  continuation  de  la  cure  bismu¬ 
thique  jusqrf’à  quatorze  injections  sans  nou¬ 
velle  apparition  de  fièvre  prouvent  amplement 
la  nature  biotropique  palustre  de  cet  accident. 

Si  des  faits  semblables  n’ont  pas  été  fré¬ 
quemment  indiqués  avec  le  bismuth,  ils  l’ont 
été  antérieurement  déjà  par  nous  pour  l’arsé- 
nobenzol,  qui,  médicament  curateur  du  palu¬ 
disme,  peut  être  en  même  temps  médicament 
déterminant  d’accès  palustre  lorsqu’il  est 
employé  à  doses  insuffisantes  ou  lorsqu’on  est 
seulement  au  début  de  la  cure  (i). 

(i)  G.  Milian,  Le  Biolropisme,  chez  BailHète,  1929. 
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Résultats  éloignés  du  traitement  sanglant 

desfracturesdesdeuxos  de  l’avant-bras 

d’après  22  observations. 

Personne  ne  discute  la  nécessité  absolue  d'une  ré¬ 
duction  anatomique  parfaite  dans  le  traitement  des 
fractures  des  deux  os  de  l’avant-bras. 

Mais,  s'il  est  indiscutable  que,  dans  la  majorité  des 
cas,  l'ostéosynthèse  seule  permette  une  réduction 
mathéinatique,  elle  donne,  dans  certains  cas,  des 
retards  de  consolidation  et  des  pseudarthroses  que  la 
réduction  non  sanglante  aurait  évités.  En  schéma¬ 
tisant,  à  outrance  certes,  les  deux  méthodes,  on  pour¬ 
rait  dire  que,  sauf  dans-  les  fractures  basses  de  l'en¬ 
fant,  l'ostéosynthèse  donne  un  maximum  de  résultats 
excellents  avec  quelques  gros  échecs,  alors  que  les 
manœuvres  externes  apportent  des  résultats  rare¬ 
ment  aussi  mauvais,  mais  exceptionnellement  excel¬ 
lents. 

E.  STunz  et  A.  Yuisro  ont  rassemblé  les  fractures 
opérées  depuis  dix  ans  chez  Leriche  {Journal  inter¬ 
national  de  chirurgie,  septembre-octobre  1938, 
P-  535-559),  et  ont  étudié  les  résultats  à  distance. 

Ees  interventions  n'ont  été  pratiquées  qu' après 
échec  d'une  ou  deux  tentatives  orthopédiques  sous 
contrôle  radiologique.  Cet  échec  est  la  règle  dans  les 
fractures  diaphysaires  transversales  de  l'adulte,  sur¬ 
tout  lorsque  les  deux  traits  de  fracture  sont  au  même 
niveau.  Dans  ces  cas,  la  méthode  de  réduction  par 
fils  de  Kirschner  semble  aussi  délicate  sinon  même 
d'avantage  que  l'intervention  vraie. 

Certes,  les  statistiques  de  certaines  compagnies 
d'assurances  sont  loin  d'être  satisfaisantes  ;  toutefois, 
leur  diversité  d'origine  peut  être  retenue  et  opposée 
aux  statistiques  établies  par  un  seul  chirurgien  ou 
im  seul  service  hospitalier.  Dans  ce  dernier  cas,  tout 
change  complètement. 

Les  résultats  sont  les  suivants  :  six  fractures  fer¬ 
mées  récentes  ont  donné  quatre  résultats  parfaits  et 
deux  mauvais,  l'un, par  immobilisation  insuffisante, 
l'autre  par  fixation  insuffisante.  Quatre  synthèses  du 
seul  radius  ont.  donné  deux  excellents  résultats,  un 
insuffisant  et  un  médiocre.  Six  fractures  diaphysaires 
basses  de  l'enfant  ont  été  traitées  par  réduction  san¬ 
glante  simple  avec  résultats  parfaits.  Enfin,  une  der¬ 
nière  série  comprend  quatre  fractures  compliquées  et 
deux  échecs  orthopédiques  tardifs;  ici,  trois  résultats 
parfaits,  un  bon,  un  satisfaisant,  un  mauvais. 

D’ensemble  de  ces  résultats  permet  de  tirer  les 
conclusions  suivantes  :  ' 

i®  Être  large  dans  les  indications  opératoires,  et 
ne  pas  se  contenter  d'une  réduction  orthopédique  ap¬ 
proximative. 

2“  Ne  pas  attendre  dès  qu’une  intervention  est 
jugée  utile  :  les  interventions  tardives  deviennent 
plus  délicates  et  moins  favorables.  Meilleur  moment  : 
entre  le  cinquièrne  et  lé  neuvième  jour. 

3“  Chez  l'adulte)  opérer  systématiquement  sur  les 
deux  os . 

4®  Opérer  avec  le  minimum  de  traumatisme  chirur- 
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gical.  Traiter  d'abord  le  cubitus.  Rejeter  la  suture  au 
fil  et  lecerclage,  etn' employer  que  des  plaques  en  acier 
inoxydable. 

5e  Cirez  l'enfant,  les  fractures  diaphysàires  basses 
dont  le  déplacement  serait  incorrigible  guérissent  par 
simple  réduction  sanglante  du  radius. 

6“  Dans  les  interventions  laborieuses  ou  tardives, 

1  a  greffe,  est  particulièrement  indiquée. 

7“  Immobiliser  longtemps  et  rigoureusement. 

ÉT.  Bernard. 

L’analgésie  par  le  protoxyde  d’azote 
en  obstétrique. 

Les  modifications  récentes  apportées  aux  appareils 
à  protoxyde  d'azote  permettent  aux  accoucheurs 
d'employer  commodément  cet  excellent  anesthésique 
pendant  toute  la  période  du  travail. 

A.  et  B.  Laffont  (d'Alger)  utilisent  un  appareil 
d'origine  anglaise.  H.  PuDCONls  a  réalisé  lui-même 
un  système  qui  lui  dorme  toute  satisfaction  [Bulletin 
de  la  Société  de  gynécologie  et  d’ obstétrique,  novembre 
1938,  P-  671  et  674). 

A.  et  E.  Laffont  ont  essayé  ce  procédé  dans  une 
centaine  de  cas  sans  aucun  ennui.  La  femme  tient 
elle-même  la  poignée  de  l'appareil,  le  gaz  n'arrive, 
qu'au  cours  des  aspirations.  Quatre  ou  cinq  inspira¬ 
tions  profondes  sufiSsent  pour  que  la  douleur  dispa¬ 
raisse.  Le  protoxyde  est  automatiquement  mélangé 
à  l'air  par  le  fonctionnement  d'une  soupape  qu'ouvre 
le  vide  de  l'aspiration.  Le  mélange  est  insuffisant  à 
déterminer  Te  sommeil  complet:  pendant  toute,  la 
durée  de  l'analgésie,  les  malades  ne  dorment  pas, 
poussent  activement  et  peuvent  répondre  aux  ques¬ 
tions  posées. 

L'appareil  de  H.  Fulconis  comporte  les  mêmes  ca¬ 
ractéristiques  générales  :  ici  encore,  c'est  la  parturiente 
elle-même  qui  commande  le  débit  du  gaz,  mais  celui- 
ci  est  sous  légère  pression  dans  une  vessie  de  caout¬ 
chouc.  La  femme  n'est  donc  pas  obligée  d'effectuer  de 
profondes  inspirations  pour  ouvrir  la  soupape.  De 
plus,  pour  un  accouchement  de  durée  moyemie,  la 
consommation  de  protoxyde  n'est  que  de  150  à 
200  grammes,  ce  qui  est  minime.  Aucun  incident 
notable,  sauf  légère  cyanose,  tension  artérielle  un  peu 
augmentée,  ime  certaine  tendance  à  l'hémorragie  dans 
les  suites  immédiates  de  l'accouchement.  Le  tout 
facilement  enrayé  par  les  méthodes  banales. 

D'autre  part,  l'enfant  ne  semble  nullementinfluencé 
ni  avant  ni  après  la  naissance. 

Ét)  Bernard. 

L’azotémie  et  la  polypeptidémie  post¬ 
opératoires. 

REMO  s.  FerRACANI  [La  Prensa  Medica  Argentina, 
24-21-1084,  26  mai  1937)  pense  que  l'augmentation 
des  taux  d'azotémie  et  de  polypeptidémie  est  cons¬ 
tante  le  premier  jour.  La  baisse  commence  le  troi¬ 
sième  jour  et  le  retour  à  la  normale  se  fait  en  un  temps 
variable.  L'hyperpolypeptidémiè  post-opératoire  n’est 
que  la  conséquence  de  l’hyperpolypeptidémie  pro¬ 
voquée  par  l’intervention.  L’élévation  du  taux  de 


l'urée  lorsque  le  rein  est  sain  n’est  pas  de  mauvais 
pronostic.  C’est  plutôt  l'hyperpolypeptidémie  qui 
est  de  signification  défavorable).  Le  degré  de  cette 
hyperpolypeptidémie  dépenddela  capacité  qu’a  le  foie 
de  transformer  en  urée  une  quantité  anormalement - 
haute  de  polypeptides  amenés  par  l’intervention. 
Comme  l’ont  montré  Duval  et  Roux,  le  taux  des  poly¬ 
peptides  sanguins  a  donc  une  signification  pronos¬ 
tique  très  nette  ;  il  est  utile  de  procéder,  en  outre,  aux 
dosages  de  la  chlorémie  et  de  chlorurie  qui  renseigne 
■sur  l’effet  possible  de  la  rechloruration, 

M.  DÉROT.  . 


Néphrose  lipo'i'dique  favorablement  in¬ 
fluencée  par  une  rougeole  intercurrente. 


Il  s’agit  d’un  enfant  de  cinq  ans,  qui,  pendant  cinq 
mois,  fut  incomplètement  amélioré  par  la  thyroïde  et, 
le  régime  hyperprotidique.  Une  rougeole  intercur¬ 
rente  assécha  les  œdèmes,  fit  disparaître  l’albumi¬ 
nurie  et  les  corps  biréfringents.  Dans  le  sang,  le  taux 
de  la'  sérine  s’est  élevé,  tandis  que  celui,  des  Upides. 
s’ abaissait.  Seul  l’avenir  dira  si  cette  guérison  est  tran¬ 
sitoire  ou  définitive.  ' 

(Montagna  et  Rimoedi,  Semana  Medica,  45-2305- 
593.  17  mars  igsS.)* 

M.  Derot. 


Traitement  de  l’hypertension  par  la 
diathermie  carotidienne. 


Trente  malades  atteints  d’hypertension  essentielle 
et  dix  néphroscléroses  ont  été  traités  par  la  diather¬ 
mie  carotidienne,  un  jour  sur  deux.  Les  séances  sont 
d’abord  de  dix  minutes,  on  augmente  chaque  fois  de 
cinq  minutes  jusqu'à  atteindre  trente  minutes  On 
fait  une  dizaine  de'  séances  ;  des  hypertensions  soli¬ 
taires  ont  été  heureusement  influencées  dans  la  pro¬ 
portion  des  deux  tiers.  Vingt  malades,  en  effet,  présen¬ 
tèrent  des  baisses  de  pression  de  3  ou  4  centimètres. 
Les  dix  autres  n’eurent  aucime  modification  mano- 
métrique,  mais  se  sentirent  mieux.  L’effet,  par  contre, 
était  nul  dans  les  néphroscléroses,  aussi  bien  au  point 
de  vue  manométrique  que  fonctionnel. 

(R.  G.  PiZARRO  et  P.  LEvisman,  La  Prensa  Medi¬ 
ca  Argentina,  24-33-1625,  18  août  1937). 

M.  DéROT. 


Amibiase  intestinale  chronique  et 
dermatoses. 

Mariano  Castëx  et  J.-M.  Borda  ont  recherché 
les  amibes  dans  les  selles  de  121  sujets  atteints  de 
maladies  cutanées.  Trente-neuf  fois  la  recherche  a  été 
positive  en  l'absence  de  tout  signe  fonctioiinel  intes- 

Les  sujets  contaminés  furent  soumis  au  traitement 
spécifique  de  l’amibiase.  Presque  tous  virent  lems 
lésions  cutanées  guérir  ou  pour  le  moins  s’améliorer. 

Les  lésions  cutanées  dont  il  s’agissait  étaient  très 
variables  ;  prurigo,  'purpura,  érythrose  faciale,  acné, 
eczéma  professionnel,  eczérnatides,  prurit,  dermo¬ 
graphisme,  urticaire,  etc. 

Les  auteurs  proposent  le, nom  d’amoebides  pour 
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désigner  lès  manifestations  cutanées  allergiques 
apparues  au  cours  de  l'amibiase. 

(Amebiasis  histolitica  intestinal  cronica  y  derma- 
tosis,  La  Prensa  Medica  Argentina,  25-25-  1169, 
22  juin  1938.) 

M.  Dérot. 

Quelques  considérations  sur  le  traite¬ 
ment  mêdicai  des  syndromes  ictèriques. 

Quel  qu’en  soit  le  mécanisme,  l’hyperbilirubinémie 
et  l'ictère  traduisent  toujours  une  atteinte  cellulaire 
du  foie.  La  médication  la  plus  efiScace  à  ce  point  de 
vue  est  la  médication  protectrice  du  parenchyme 
hépatique,  c’est-à-dire  l'administration  par  voie  buc- 
cale,  sous-cutanée  ou  veineuse  de  glucides.  Le  gly¬ 
cogène  h'est  pas  seulement,  en  effet,  un  aliment,  c’est 
l’agent,  de  protection  du  foie.  Les  substances  comme 
là  lécithine  et  la  choüne  empêchent  la  surcharge  grais¬ 
seuse  du  foie,'  phénomène' qui,  quand  il  se  produit, 
est  süsceptlhîe  d’augmenter  en  sensibilité  hépatique 
'Vis-à-'vis  des  infections'  et  des  toxiques.  Un  troisième 
éléjhent  thérapeutique  est  l’administration  de  ■vita¬ 
mines.  La  vitamine  C;  en  particulier,  diminue  les  hémor¬ 
ragies  ét  semble  retarder  la  destruction  du  glycogène 
qui  est,  au  contraire,  accélérée  par  la  thyroxyne. 

(G.  MonTaüo,  Rev.  de  gastro-entérolog.  de  Mexico, 
afio  in,  n»  14,  p,  55,  mars-avril  1938.) 

M.  i>ÊRoT. 

Dissociation  radiographique  de  l’ombre 
médiastinale  en  position  frontale. 

ENQuiu  et  Aguirre  obtiennent  des  clichés  où  une 
dissociation  devient  possible  en  opérant  de  la  manière 
suivante  :  sujet  en  décubitus  doréal  sur  une  table 
munie  d’un  antidiffùseur  Poter-Bucktey.  Ampoule 
à  90  centimètres  centrée  sur  la  partie  moyenne  du 
sternum.  Intensité,  150  mA.  Suivant  les  cas,  la  tension 
sera  de  75  à  82  kW  et  le  temps  d’exposition  de  i/io 
à  3/10  de  secondé. 

{Actàalidad  Medica  Mundial,  1937.) 

M.  DÉROT. 

Les  myocardites. 

Pour  Gomez  Gonzalez  {Vida  Nueva,  ano  12,  , 
t.  XLI,  n»  6,  p.  346,  juin  1938),  aucun  des  symptômes 
fonctionnels  observés  au  cours  des  myocardites  n’êst, 
en  réalité,  spécifique  de  ceUes-ci.  Parmi  les  sym¬ 
ptôme  physiques,  trois  ordres  de  faits  doivent  être 
distingués,  ce  sont  : 

a.  Dés  signes  relevant  d’une  complication  ou  de 
l’insufiïsance  fonctionnelle  du  myocarde  ;  tachy¬ 
cardie,  hypotension  artérielle,  hypertension  veineuse, 
hypertrophie  du  cœiur  ; 

b.  Des  signes  assez  caractéristiques  sans  être  spéci¬ 

fiques  :  arythmie  extrasystolique  associée  à  des  alté- 
roposes  fonctionnelles  ou  précédée  d’une  étiologie 
infectieuse  ;  ’  ■ 

v:  Des  .âigries  de  grande  probabilité  :  la  bradycar¬ 
die. 

Aucun  de  ces  trois  ordres  de.  faits,  ne  mérite  le 
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nom  de  signes  directs.  Les  seuls  symptômes  à  qui  ce 
qualificatif  conviendrait  seraient  la  diminution  de 
l'intensité  des  bruits  cardiaques  au  cours  des  atteintes 
récentes  et  le  rythme  fœtal  ou  embryocardie. 

En  fait,  le  diagnostic  clinique  ne  peut  guère  être, 
qu’im  diagnostic  de  probabilité.  L’électrocardiogra¬ 
phie  a  beaucoup  plus  de  valeur. 

M.  DÉROT. 

Les  modifications  hématiques  secondaires 

à  la  dérivation  externe  de  la  biie. 

AnTognETTi  et  SCOPINÀRO  {Rass.  di  Fisiopat.  clin, 
e  themp.,  10-4-193,  a-vril  1938)  ont  constaté  que,  chez 
l’animal  splénectomisé  et  muni  d’ime  fistule  biliaire, 
apparaissait  un  état  d’anémie  avec  hyperchromie, 
macrocytose,  augmentation  des  globules  rouges  très 
résistants,  le  nombre  des  globules  fragiles  étant  nor¬ 
mal  ou  légèrement  augmenté.  Par  contre,  les  auteurs 
n’ont  pas  observé'  de  mégaloblastose,  contrairement 
à  ce  que  Seyderhehn  et  TammaUn  avaient  noté.  Des 
expériences,  complémentaires  ont  ruontré  que  les. 
modifications  sanguines  résultaient  de' la  dérivation 
biliaire  seüle.  .  . 

M.  DÊROT. 

La  pneumo-ventriculographié  directe. 

Cargos  Gama  consacre  un  mémoire  à  ce  sujet 
(Contribuiçâo  para  o  estudo  da  pneumoventriculbgra- 
fia  diréta.  Bol.  da  Soc.  de-  Med.  e  Cir.  de  S.  Pàulo, 
vol.  XXI  no«  ii  et  12,  nov.-déc.  1937.  et  vol,  XXII, 
nos  I  et  2,  jan.-fév.  1938). 

Le  plan  de  l’ouvrage  est  le  suivant  :  premier  cha¬ 
pitre  consacré  à  l’anatomie  du  système  ventriculaire 
et  à  la  physiologie  du  Uquide  céphalo-rachidien. 

Deuxième  chapitre  :  technique  opératoire  de  la 
trépana'tion  et  de  la  ponction  avec  étude  critique  des. 
différentes  méthodes. 

Troisième  chapitre  :  technique  radiologique  et 
interprétation  des  radiographies  obtenues. 

Dans  le  4»  chapitre,  enfin,  l’auteur  compare  dans 
cinq  observations  les  résultats  cliniques  et  les'  véri¬ 
fications  opératoires  ou  nécropsiques. 

La  conclusion  de  l’ouvrage  est  que  l’aéro-ventricu- 
lographie  est  un  procédé  heureux  de  neurologie  et 
smtout  de  neurochirurgie.  Ce  procédé  semble  actuel¬ 
lement  inoffensif. 

M.  DÉROT. 

Sarcome  fusocellulaire  de  l’estomac. 

ROFFO  et  Ganpolfq  rapportent  un  cas  de  sarcome 
fusocellulaire  de  l’estomac,  type  histologique  assez 
rare,  même  parmi  les  sarcomes  de  cet  organe. 

Cette  tumeur  avait  donné  lieu  à  des  métastases 
hépatiques  énormes,  avec  de  larges  zones  d’autolyse 
amenant  la  formation  de  cavités  contenant  du  liquide. 

(Sarcoma  FusoceUular  del  Estomago,  Bol.  âel.. 
InsHt.  de  Med.  Exp.,  1937,  n“  44,  p.  89.) 

M.  Dérot. 
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CONDUITE  A  TENIR 
DANS 

L’EMBOLIE  ARTÉRIELLE 
DES  MEMBRES 
EMBOLIE  "  MANQUÉE  ” 
EMBOLECTOMIE  “  MANQUÉE  ” 
GUÉRISON  TOTALE 

Raymond  GRÉGOIRE 

A  mesure  qu'on  étudie  mieux  une  question, 
on  trouve  plus  de  complexité  entre  les  cas. 
-La  voie  où  nous  a  entraîné  René  Leriche  en 
matière  de  chirurgie  vasculaire  est  si  pleine 
d’intérêt  et  de  notions  neuves  que  chaque 
exemple  proposé  par  les  hasards  de  la  cli¬ 
nique  doit  donner  matière  à  réflexion  et  à 
discussion. 

Il  existe,  nous  dit  FioUe,  des  embolies  man¬ 
quées  et  même  des  embolies  occultes.  Elles 
sont  difficiles  à  prouver  suivant  les  uns...  en 
admettant  qu’èUes  existent,  pensent  les  autres. 

Dans  l’observation  que  noué  publions  ici, 
la  preuve  me  paraît  faite.  Embolie  manquée, 
colique  artérielle,  embolie  patente  s’y  suc¬ 
cèdent  en  peu  de  temps  chez  la  même  malade. 

La  suite  de  cette  histoire  montre,  en  outre, 
-qu’tme  embolectomie  peut  être  suivie  de 
thrombose  sans  empêcher  cépendant  une  gué¬ 
rison  parfaite.  Ainsi  se  pose  sous  un  autre 
aspect  la  question  du  choix  entré  l’embolec¬ 
tomie  et  l’artériectomie. 

Observation.  —  D...,  âgée  de  soixante  ans,  est 
amenée  d'urgence  dans  mon  service  de  Saint-Antoine, 
ponr  une  crise  douloureuse,  abdominale,  avec  vomis¬ 
sements  répétés. 

Le  ventre  est  distendu  ;  la  palpation  révèle  une  ■ 
douleur  diffuse  avec  maximum  très  net  dans  la  fosse 
iliaque  droite.  Le  pouls  bat  loo,  la  température  est 
à  380,2  ;  la  tension  artérielle  à  12-7,5. 

On  porte  le  diagnostic  d'appendicite  aiguë,.et  la 
malade  est  opérée  d'urgence  par  un  des  chefs  de  cli¬ 
nique.  Le  ventre  ouvert,  oh  constate  une  teinte  un 
peu  rougeâtre  du  péritoine  pariétal,  mais  l'appendice, 
comme  d'ailleurs  les  autres  viscères,  paraît  normal. 

Le  lendemain,  la  malade  se  plaint  de  vives  douleurs 
dans  la  région  précordialè.  C'est  d'ailleurs  une  car¬ 
diaque  notoire.  Elle  est  arythmique  depuis  longtemps, 
bien  qu'il  n'existe  aucun  souffle  orgardque.  On  lui 
met  ime  vessie  de  glace  sur  la  région  précordiale.  On 
lui  fait  prendre  X  gouttes  de  digitaline  et  de  l'oua- 
baïne  dans  les  vemes. 

'  L'état  général  s'améliore  peu  à  peu,  et,  le  douzième 
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jour  après  l'opération,  tout  fait  présager  quelle  va 
guérir  sans  encombre. 

Mais  le  quatorzième  jour,  après  cessation  du  trai¬ 
tement  toni-cardiaque,  la  malade  est  prise ,  à  9  heures 
du  matin,  d'une  douleur  violente  dans  la  cuisse 
et  tout  le  membre  inférieur  droit.  Cette  douleur  va 
croissant,  puis  se  localise  dans  le  triangle  de  Scarpa. 
Le  membre,  jusque-là  de  couleur  tout  à  fait  normale, 
devient  tout  d'un  coup  blanc,  il  se  refroidit.-  Vers. 
1 1  h.  30,  il  est  évident  que  [le  sang  ne  circulé 
plus  dans  le  membre,  qui  est  froid,  inerte  et 
insensible.  Les  battements  artériels  s'arrêtent  à  trois 
travers  de  doigt  au-dessous  de  l'arcade,  crurale.  La 
fémorale  et  les  autres  artères  de  la  jambe  n'ont  aucun 
battement.  L'oscillomètre  de  Pachon  reste  immobile. 

Sous  anesthésie  locale,  on  fait  aussitôt  une  décou¬ 
verte  de  l'artère  fémorale,  au  point  où  s'arrêtent  les 
pulsations.  En  ce  point,  d'ailleurs,  l'artère  est  disten¬ 
due  par  un  corps^étranger  que  l'on  sent  fort  bien,  et 
l'on  retire  un  embolus  de  15  à  18  millimètres  de  long 
et  de  5  millimètres  de  large.  Il  a  la  forme  d'un  noyau 
d'olive.  Il  est  dur  et  de  coloration  jaune  brun.  Il  est 
arrêté  sur  la  bifurcation  de  la  fémorale  commune. 

Le  même  Ijour,  Jla  Jmaladç  est  reyue  à  4  heures, 
soit  quatre  heures  et  demie  après  l'opération. 

Le  membre  est  violacé.  Il  s'est  réchauffé.  Ou  per¬ 
çoit  les  battements  jusqu'à  trois  travers  de  doigt  de 
l'arcade  crurale.  Il  n'existe  encore  aucun  mouvement 
des  orteils  et  la  malade  en  souffre. 

Le  lendemain,  la  couleur  du  membre  est  redevenue 
normale,  mais  la  sensibilité  est  vive.  Il  n'existe  encore 
aucun  mouvement  des  orteils. 

Depuis  la  veille,  il  a  été  institué  un  traitement  de 
10  centimètres  cubes  d'aeécolihe,  qui  sera  continué 
quotidieimement  pendant  quinze  jours. 

Le  troisième  jour  après  l'opération,  le  membre  est 
toujours  douloureux.  Les  mouvements  sont  revenus 
dans  la  jambe  et  les  orteils.  L'aspect  extérieur  est 
normal,  cependant  le  Bachon  ne  donne  que  quelques 
faibles  oscillations,  et  seulement  à  lacuisse  et  jusqu'au 
tiers  inférieur  de  la  jambe. 

Le  10  décembre,  c'est-à-dire  vingt  et  un  jours  après 
l'embolectomie,  la  malade  ne  souffre  plus  de  son 
membre.  Elle  commence  à  se  promener  dans  la  salle. 
Tout  fait  cependant  supposer  que  l'embolectomie  a» 
été  suivie  d'une  thrombose. 

Dans  le  but  de  s'en  assurer,  on  décide  d'injecter 
dans  l'artère  une  substance  opaque,  mais,  en  dénudant 
la  fémorale,  on  constate  qu'elle  ne  présente  pas  Me 
cavité  et  qu'elle  est  comblée  par-rm  caillot  dur  qui 
dépasse  la  longueur  du  canal  de  Hunter. 

L'embolectomie  a  donc  été  inutile,  et  le  sang  ne 
'  peut  arriver  aux  orteils  que  par  la  voie  détournée  des 
collatérales. 

Cette  observation  va  nous  servir  à  démon¬ 
trer  :  1°  qu’il  existe  réellement  des  emboHes 
manquées,  et  2°  qu’une  embolectomie  peut  être 
«  manquée  »  elle  aussi,  en  ce.  sér^s  qu’une 
thrombose  peut  occuper  sa  place  et  cependant 
être  suivie  de  guérison,  tout  comme  on  l’au^ 
rait  obtenue  par  une  artériectomie. 

N  N»  iô. 
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Il  me  semble  que  la  crise  douloureuse  subite 
que  présenta  cette  malade  doit  s’expliquer 
par  l’arrivée  d’un  embole  dans  l’artère  iliaque, 
ba  douleur  fut  si  violente  que  le  chirurgien 
qui  assiuait  la  garde  du  service  pensa  de  suite 
à  la  perforation  d’tm  organe  creux  de  la  fosse 
üiaque.  Contrairement  à  son  attente,  la  lapa¬ 
rotomie  pratiquée  d’urgence  ne  montra  rien 
qu’une  légère  modification  de  couleur  du  péri¬ 
toine  postérieur  de  la  fosse  iliaque  droite. 
Aucune  manifestation  vasculaire  n’existait 
au  niveau  des  membres  inférieurs.  La  colo¬ 
ration,  la  motricité,  la  sensibilité  en  étaient 
normales.  Dans  les  joins  suivants,  la  douleur 
abdominale  rétrocéda  peu  à  peu  et  la  malade 
semblait  guérir  facilement  de  cette  laparo¬ 
tomie  inntüe,  quand,  le  matin  du  quatorzième 
jour,  la  doulem  reparut,  descendant  le  long 
de  la  cuisse.  Quand  je  la  vis,  vers  ii  heures 
_du  matin,  le  membre  était  inerte,  le  pied  et 
la  jambe  d’une  pâleur  de  mort  et  les  téguments 
absolument  froids.  Les  battements  de  l’artère 
fémorale  disparaissaient  brusquement  dès  la 
partie  moyenne  du  triangle  de  Scarpa. 

Je  ne  pense  pas  qu’on  puisse  contester,  dans 
ce  cas,  d’abord  l’apparition  d’une  embolie 
dans  l’artère  iliaque  externe,  mais  ne  s’accom¬ 
pagnant  pas  de  troubles  d’ischémie.  Quelques 
jours  plus  *tard,  le  caillot  reprit  sa  migration 
en  provoquant  une  nouvelle  douleur  sur  le 
trajet  de  l’artère.  Ce  caillot  s’arrêta  sur  la 
bifurcation  de  la  fémorale,  en  provoquant 
cette  fois  les  signes  de  l’obstruction  vascu¬ 
laire. 

De  fait,  l’ouverture  de  la  fémorale  montra 
que  le  caülot  obstruant  était  de  date  ancienne. 
<Sa  coloration  était  d’nn  brun  jaunâtre.  Il 
n’existait  pas  de  coagulation  dite  «  prolongée  ». 
Du  reste,  aussitôt  qu’il  fut  évacué,  le  sang 
s’écoula  sans  saccade  par  le  bout  périphé¬ 
rique  du  vaisseau,  le  bout  central  étant  tou¬ 
jours  fermé  par  un  ruban  de  suspension.  Une 
artère  honteuse  externe  et  des  rameaux  gan¬ 
glionnaires  coupés  dans  la  découverte  du  vais¬ 
seau  étaient  perméables  et  saignaient,  sans 
force  d’ ailleurs.  Les  rameaux  collatéraux 
étaient  donc  hbres  de  toute  obstruction. 

Je  n’ai  pas  pu  me  rendre  compte  de  l’as¬ 
pect  que  présentait  le  revêtement  interne  de 
la  fémorale. 

Lorsque  l’artère  fut  recousue  et  le  ruban 
d’hémostase  retiré,  les  battements  repanuent  ; 
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mais  ses  pulsations  étaient  nettement  plus 
faibles  que  dans  son  segment  proximal. 

Quand  je  revis  la  malade  plusieurs  heures 
plus  tard,  il  était  évident  que  la  circulation 
s’était  rétabhe  jusqu’aux  orteUs.  La  colora¬ 
tion,  la  sensibUité,  la  motricité  du  pied  étaient 
normales. 

Cependant,  la  courbe  oscillométrique  était 
plate  et  les  pulsations  nuUes.  Une  artério¬ 
graphie  exécutée  le  trentième  jour  montra 
que  la  substance  opaque  ne  dépassait  pas  le 
niveau  de  l’embolectomie.  L’obstruction  s’était 
reproduite,  par  thrombose.  L’embolectomie 
était  donc  une  opération  a  manquée  »  puisque 
le  sang  ne  circulait  pas  dans  l’artère.  Cepen¬ 
dant,  le  membre  était  vivant  et  la  malade 
s’en  servait  et  se  promenait  dans  la  salle. 

Il  est  vraisemblable  que  la  circulation  s’était 
rétablie  au  moyen  des  vaisseaux  collatéraux. 
Le  caillot  avait  été  immobilisé  trop  peu  de 
temps  pour  que  le  phénomène  de  la  «  gainite  » 
ait  eu  le  moyen  de  s’installer.  Le  plexus  sym¬ 
pathique  artériel  n’avait  pas  été  atteint,  et  le 
spasme,  qui  en  est  la  conséquence,  ne  s’était 
pas  produit. 

En  somme,  cette  guérison  physiologique  était 
tout  de  même  un  échec  anatomique.  Nous 
cherchions  à  obtenir  la  vascularisation  du 
membre  par  la  levée  du  corps  étranger  qni 
obstruait  l’artère.  En  fait,  l’obstruction  s’est 
reproduite  presque  aussitôt.  Le  cours  de  la 
circulation  s’est  trouvé  assuré  par  la  suppléance 
que  peuven<t  fournir  les  multiples  collatérales 
dilatées  par  la  sympatholyse  et  le  traitement 
acécolinique.  Le  résultat  est,  en  fait,  ce  que 
nous  aurions  obtenu  par  une  artériectomie  pure 
et  simple. 

Il  est  possible  qu’un  certain  nombre  d’embo¬ 
lectomies,  portées  comme  des  succès,  ne  soient 
pas  autre  chose  que  des  cas  «  manqués  »  tels 
que  celui  que  nous  venons  de  rapporter.  La 
statistique  serait  à  reprendre  de  ce  point  de 
vue,  comme  le  pensent  Gosset,  Bertrand  et 
Patel. 

Nul  doute  cependant  qu’ü  existe  des  embo¬ 
lectomies  avec  restitutio  ad  integrum.  Les  cas 
d'Einar  Key,  de  Nystrôm,  de  Westerbom,  de 
Padorani,  etc.  pourraient  servir  de  preuve. 
Il  faut  cependant  avouer  que  ce  n’est  pas  la 
terminaison  habituelle. 

Je  crois  qu’en  matière  d’emboHe  artérielle 
le  succès  doit  exceptionnellement  tenir  au 
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rétablissement  de  la  circulation  dans  le  tronc 
artériel,  même  lorsque  l’emboHe  enlevée  était 
de  date  récente.  Le  cas  de  notre  malade  le 
confirme,  puisque  les  accidents  ne  dataient 
que  de  deux  heures  environ.  Le  plus  habituel¬ 
lement,  le  sang  gagne  l’extrémité  du  membre 
par  la  voie  détournée  des  collatérales  demeurées 
intactes.  Or  la  clinique  nous  permet  de  pré¬ 
voir  la  valeur  fonctionnelle  des  voies  de 
suppléance. 

Le  pronostic  de  l’embolectomie  peut  être 
bon  sans  doute.  Mais  le  succès  est  parfois 
illusoire,  puisque  le  retour  du  membre  à  la 
vie  est  assuré  par  les  collatérales  de  sup¬ 
pléance.  De  ^lus,  le  succès  peut  être  incertain 
puisque,  en  laissant  la  gaine  plexique  dé  l’ar¬ 
tère,  on  peut  voir  évoluer  la  «  gainite  »  qui 
menace  le  fonctionnement  des  collatérales. 

Nous  en  arrivons  à  répéter  nos  conclusions 
de  1931.  L’obstruction  embolique  des  artères 
principales  des  membres  doit  être  traitée  par 
l’artériectomie.  Cette  opération  évite  la  throm¬ 
bose  artérielle  secondaire  et  le  spasme  des 
collatérales,  de  qui  dépend  le  pronostic. 


LA 

KÉRATOSE  AMIANTACÊE 
DU  CUIR  CHEVELU W 
(TEIGNE  AMIANTACÊE  D’ALIBERT) 

Robert  RABUT 

Alibert,  dans  rm  premier  ouvrage,  paru  en 
1814,  sous  le  titre  :  Description  des  maladies 
de  la  peau,  considérait  cinq  espèces  de  teigne  : 
faveuve,  granulée,  furfmracée,  amiantacée, 
muqueuse.  En  1833,  il  adoptait,  dans  les 
«  cliniques  de  l’hôpital  Saint-Louis  »,  une  nou¬ 
velle  classification  des  dermatoses  teigneuses, 
les  divisant  en  quatre  groupes  :  achor,  porri- 
gine,  f  avus,  trichoma.  Le  groupe  porrigine  com¬ 
prenait  lui-même  quatre  subdivisions  :  fturfu- 
racée,  amiantacée,  granulée,  tonsurante.  A 
cette  époque,  tout  en  leur  attribuant  tm  rap¬ 
port  de  parenté,  Alibert  séparait  donc  nette- 

(i)  1,’abondance  des  articles  dans  le  numéro  3  nous  a 
obligés  de  reporter  cet  article  ati  présent  numéro. 


ment  la  porrigine  amiantacée  de  la  porrigine 
granulée,  qu’ü  appelait  ailleurs  méütagre,  tan¬ 
dis  que  d’autres  la  qualifiaient  de  porrigo  sca- 
bida,  mais  dont  le  schéma  répondait  bien  à  ce 
que  nous  désignons  actuellement  sous  le  nom 
d’impétigo. 

Toute  difiérente  était  la  description  réservée 
à  la  porrigine  amiantacée,  que  caractérisent 
ï  des  écailles  ou  membranules  micacées,  lui¬ 
santes,  argentines,  qui  unissent  et  séparent  les 
cheveux  par  mèches,  les  suivant  dans  leur  tra¬ 
jet  et  sur  toute  leur  longueur  ».  Ces  écailles, 
ajoutait  Alibert,  «  ressemblent  beaucoup  à  ces 
pellicules  minces,  fines  et  transparentes  qui 
engainent  les  plumes  des  jeunes  oiseaux  et 
qu’ils  enlèvent  avec  leur  bec,  lorsqu’ils  sont 
dans  leur  nid  et  n’ont  point  encore  acquis  la 
faculté  de  voler  —  ou  plutôt  à  cette  substance 
désignée  sous  le  nom  d’amiante  par  les  natura¬ 
listes  ».  Pour  justifier  l’autonomie  qu’ü  confé¬ 
rait  à  cette  forme,  Alibert  insistait  déjà  sur  son 
caractère  presque  constant  de  siccité,  notant 
cependant  qu’eUe  pouvait  être  humide, 
l’humeur  qui  s’en  échappe  étant  alors  d’un 
blanc  roussâtre. 

Lorsque  Alibert  décrivait  sa  teigne  amianta¬ 
cée,  le  mot  teigne  n’impliquait  dans  son  esprit, 
suivant  la  terminologie  d’alors,  qu’une  notion 
topographique,  désignant  la  totalité  des  affec¬ 
tions  du  cuir  chevelu.  Devergie,  lui  reprochant 
cette  imprécision,  dans  son  Traité  des  maladies 
de  la  peau  (1863),  demandait  que  la  dénomina¬ 
tion  teigne  fût  exclusivement  représentative 
d’une  production  végétale.  Depuis  Bazin,  la 
pratique  courante  consacre  effectivement  à 
cette  appellation  l’idée  d’une  origine  crjrptoga- 
mique.  C’est  pourquoi  Sabouraud,  afin  d’éviter 
toute  confusion,  avait  adopté,  pour  désigner 
l’éruption  décrite  par  Alibert,  le  terme  de 
fausse  teigne  amiantacée.  Pour  des  raisons  que 
nous  exposerons  plus  loin,  ce  terme  noüs  paraît 
impropre,  et  nous  proposons  de  le  remplacer  par 
celui  de  «  kératose  amiantacée  du  cuir  chevelu». 

Clinique.  —  La  kératose  amiantacée,  sans 
être  d’une  extrême  fréquence,  n’est  cependant 
pas  une  rareté.  Tout  médecin  doit  la  connaître 
en  raison  des  problèmes  diagnostiques  qu’elle 
soulève. 

Surtout  observée  dans  la  première  moitié  de . 
l’existence,  aussi  bien  dans  un  sexe  que  dans 
l’autre,  elle  se  manifeste  progressivement, 
habituellement  inaperçue  au  début,  pour 
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n’attirer  l’attention  que  lorsque  les  lésions  ont 
atteint  une  certaine  importance.  ' 

Ivorsque  le  malade  vient  consulter,  on  cons¬ 
tate,  soit  sur  une  surface  isolée,  relativement 
bien  limitée  et  parfois  restreinte,  mais  irrégu¬ 
lière  et  sans  forme  géométrique,  soit  en  zones 
plus  étendues,  pouvant  ■  même  atteindre  la 
presque  totalité  du  cuir  chevelu,  un  placard 
squamerrx,  présentant  trois  particularités  domi¬ 
nantes  :  l’engainement  des  cheveux,  l’aspect 
lamellaire,  la  sécheresse. 

Au  milieu  d’un  aspect  normal  du  cuir  chevelu, 
les  cheveux  apparaissent  couchés,  agglomérés 
en  litières,  et  comme  coUés  sur  la  peau,  par  la 
carapace  squameuse  qui  les  engaine.  Celle-ci, 
qui  fait  un  relief  plus  ou  moins  notable,  suivant 
son  anciermeté,  est  constituée  par  une  plaque 
sèche,  blanche,  de  squames  lamelleuses,  parfois 
plâtreuses,  superposées,  dont  on  met  en  évi¬ 
dence  l’aspect  amiantacé  en  soulevant  les 
cheveux  pour  les  redresser  dans  leur  position 
normale,  l/’amas  squameux  se  dissocie  alors  en 
écaüles  souples,  onctueuses,  et,  si  l’on  sépare  les 
uns  des  autres  les  cheveux  agglutinés,  on 
obtient  de  minces  lamelles,  qui  ressemblent 
de  façon  frappante  aux  mèches  d’amiante. 

On  constate  en  même  temps  que  cette 
squame»-croûte  est  sèche,  non  seulement  sur 
toute  son  épaisseru,  mais  aussi  sur  sa  face  pro¬ 
fonde.  La  peau  est,  au-dessous,  rose,  Usse,  sans 
aucune  humidité.  Alibert,  qui  avait  déjà  bien 
spécifié  cette  siccité,  avait,  il  est  vrai,  noté  la 
possibilité  d’une  sérosité  roussâtre.  Il  faut 
admettre,  si  l’on  veut  maintenir  au  syndrome 
amiantacé  toute  sa  rigueur,  que  le  çélèbre  der- 
matologiste  avait  lui-même  fait  confusion  avec 
des  formes  voisines  d’impétigo  croûteux.  Cette 
confusion,  admise  comme  légitime  par  certains 
auteurs  contemporains,  avait  été  renouvelée 
momentanément  par  Sabouraud.  Lors  de  ses 
premières  publications,  en  effet,  cet  auteur  con¬ 
sidérait  la  teigne  amiantacée  comme  un  pro¬ 
cessus  eczématiforme,  présentant,  avant  la 
phase  de  dessiccation,  un  suintement  jaune 
roussâtre,  d’odeur  désagréable.  Mais,  dans  un 
dernier  article  sur  la  question,  paru  en  1934, 
dans  le  Paris  médical  (La  fausse  teigne  amianta¬ 
cée  d’ Alibert  et  sa  différenciation  avec  les  érup¬ 
tions  impétigineuses  diffuses  au  cuir  chevelu), 
Sabouraud  insiste  d’une  façon  toute  particu¬ 
lière,  à  plusieurs  reprises,  stu  l’absence  de  tout 
suintement  et  de  toute  humidité. 
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La  densité  des  cheverrx,  d’apparence  nor¬ 
male,  n’est  en  aucune  façon  modifiée.  Il  n’existe 
pas  de  phénomènes  fonctionnels,  si  ce  n’est  par¬ 
fois  un  léger  prmit. 

L’évolution  de  la  kératose  amiantacée  du 
cuir  chevelu  est  essentiellement  chronique.  Le 
placard  squameux  va  persister  des  semaines, 
des  mois,  voire  indéfiniment,  s’il  n’est  pas 
traité,  soit  sans  se  modifier,  soit  en  augmentant 
de  surface  et  d’épaisseur.  Celle-ci,  cependant, 
ne  devient  jamais  considérable,  en  raison  d’une 
exfoliation  de  surface.  Lorsque  la  croûte  pré¬ 
sente  un  certain  degré  d’ancieimeté,  il  peut 
être  facile  de  l’enlever,  en  emportant  avec  elle 
une  partie  des  cheveux  qu’elle  englobait,  et  qtd, 
se  détachant  sans  douleur,  seront  toujours 
remplacés  :  la  kératose  amiantacée  n’est  pas 
facteur  d’alopécie. 

Histologie.  —  Pour  Sabouraud,  la  lésion 
essentielle  est  une  hyperkératose  de  surface, 
folliculaire  et  périfoUiculaire  :  l’activité  de 
l’épiderme  corné  folliculaire  constitue  aux  che¬ 
veux  des  étuis  que  la  surproduction  épider¬ 
mique  intercalaire  soude  les  uns  aux  autres. 
Mais  la  biopsie  ne  montre  ni  sérum  sous-jacent 
ni  sérum  infiltré. 

Pour  d’autres  auteurs,  l’hyperkératose  est 
exclusivement  foUiculaire.  C’est  ainsi  que 
Dubreuilh  établit  que  la  gaine  péripUaire  n’est 
pas  tubulaire,  mais  «  formée  d’une  série  de 
cornets  emboîtés,  de  cônes  à  sommet  inférieur, 
dont  le  cheveu  forme  l’axe,  et  ressemblant  à 
une  pile  d’oublies,  ees  cornets  étant  les  moules 
de  l’irrfundibulum  ».  Par  aiUems,  Kiess,  insis¬ 
tant  sur  le  caractère  fondamental  de  l’hyperké- 
ratose  folliculaire,  propose  déjà  de  désigner  la 
maladie  sous  le'  nom  de  kératose,  folliculaire 
amiantacée. 

De  meme,  Jossel,  dans  un  important  travail 
histologique  sur  la  question,  décrit  à  plusieurs 
reprises  les  lamelles  cornées  et  imbriquées  qui 
occupent  l’ostium  foUiculaire  élargi  en  enton¬ 
noir,  précisant  que  les  éléments  cornés  sont 
anucléés,  irrégulièrement  colorés  par  l’éosine,  et 
que  le  stratum  granulpsum  est  intact.  Pouir  cet 
auteur,  ü  existerait,  de  plus,  de  la  spongiose  et 
de  rexoc3d;ose  périfoUiculaires,  auxqueUes 
pourraient  se  joindre  des-  altérations  et  même 
une  disparition  des  glandes  sébacées.  Outre  la 
desquamation  purement  foUiculaire,  l’absence 
de  parakératose  permet  une  différenciation  avec 
le  psoriasis. 


r;  rabut. 
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Diagnostic.  —  De  diagnostic  de  la  kératose 
amiantâcée  est  facile  pour  qui  en  a  observé  uii 
cas.  Nombreuses  sont  cependant  les  erreurs 
commises.  Nous  ne  saurions  insister  sur  la  diffé¬ 
renciation  avec  le  pityriasis  simplex,  dont  les 
squatnes  furfuracées,  grises,  facilement  déta¬ 
chables,  ne  modifient  pas  la  position  des  che¬ 
veux,  ni  avec  le  pityriasis  stéatoïde,  dont  les 
squames  grasses  et  jaunâtres  coïncident  le  plus 
souvent  avec  une  séborrhée  manifeste. 

Dans  la  parakératose  psoriasiforme,  l’enduit 
squamo-croûteux  recouvre  une  surface  rouge, 
parseniéfe  de  gouttelettes  de  sérosité. 

Le  psoriasis  est  signé  par  la  squame  en  tache 
de  bougie  et  le  signe  d’Auspitz. 

'  Le  diagnostic  n’est  guère  plus  difficile  avec 
les  teignes,  qu’ü  s’agisse  de  teignes  tondantes 
(microsporique  outricophytique)  — quecaracté^ 
risent  un  placard  squameux  circonscrit  blanc 
ou  grisâtre,  siège  d’rme  alopécie  plus  ou  moins 
complète,  avec  présence  de  cheveux  cassés  — 
ou  de  fâvus,  surtout  daiis  les  formes  sans  go¬ 
dets,  mais  que  feront  reconnaître  la  tendance 
à  l’alopécie  cicatricielle  et  la  décoloration  des 
cheveux.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  la  constata¬ 
tion  microscopique  d’éléments  mycosiques  doit 
trancher  le  différend.  Mais,  comme  nous  le 
verrons  plus  loin,  la  question  se  complique  du 
fait,  assez  rare  il  est  vrai,  que  la  teigne  ton¬ 
dante  peut  s’accompagner  d’une  réaction 
amiântacée. 

La  confusion  la  plus  fréquente  est  celle  qui 
est  commise  avec  les  éruptions  impétigineuses, 
notamment  avec  l’impétigo  en  nappe  croûteuse 
diffuse  (eczéma  impétiginé  ou  séborrhéique  de 
certains  auteurs).  Dans  ce  dernier,  quand  on 
soulève  les  cheveux  couchés,  au  lieu  de  feuille¬ 
ter  la  croûte,  on  la  morcelle,  et  l’on  voit  appa¬ 
raître  un  peu  de  sa  face  profonde,  dont  la  cou¬ 
leur  jaune  d’œuf  tranche  sur  la  blancheur  de  sa 
surface.  Sous  la  croûte,  on  trouve  (quand  la 
lésion  est  encore  active)  un  épiderme  érodé, 
laissant  filtrer  un  exsudât  séreux  abondant,  ou 
recouvert  d’une  mince  nappe  séro-purulente  et 
parfois  de  pus  vrai,  exsudât  séreux  ou  purulent 
dans  lequel  on  découvrira  du  streptocoque.  La 
différenciation  essentielle  repose  sur  l’opposi¬ 
tion  de  la  squame  kératosique  sèche  de  la 
teigne  amiantacée  et  de  la  croûte  exsudative  de 
l’impétigo.  Cependant,  lorsque  la  lésion  impé- 
tigineuse  vieillit,  elle  blanchit,  devient  sèche  et 
cartonneuse.  On  peut  alors  l’enlever  tout 


entière,  comme  une  calotte,  et,  avec  eUe,  de 
nombreux  cheveux. 

Une  lésion  impétigineuse,  plus  rare  et  limitée 
— •  le  porrigo  scabida  des  anciens  auteurs  —  est 
constituée  par  tme  croûte  en  écorce  d’arbre, 
stationnaire  ou  lentement  extensive,  sous 
laquelle  une  peau  érodée  est  recouverte  d’un 
pus  épais,  où  le  streptocoque  fourmille. 

Traitement.  —  Si  l’examen  a  perûiis  de 
constater  la  présence  de  cheveux  cassés,  et  si  le 
microscope  a  précisé  l’infestation  myco.^ique 
de  ceux-ci,  le  traitement  de  la  teigne  s’impose. 
Dans  les  autres  cas,  la  kératose  amiantacée 
doit  être  soignée  par  Thrulé  de  cade,  suivant  la 
méthode  de  Sabouraud,  dont  il  existe  diverses 
modalités.  Au  début,  pour  déliter  les  squames, 
on  emploiera  largement  soit  : 

Huile  de  cade .  lo  gramme.s. 

Glycérolé  d'amidon .  20  — 

soit  mieux  : 

Huile  de  cade . ï 

Lanoline .  .Ta  10  grammes. 

Vaseline . ' 

OU  encore  ; 

^  Sdirt* I  “  : 

Huile  de  cade .  1 

Lanoline . .  .îâ  10  grammes. 

Vaseline . 1 

Lorsqu’on  aura  obtenu  un  certain  décapage, 
on  aura  recours  au  mélange  ; 

•  Huile  dé  cade .  30  grammes. 


qui  est  d’un  emploi  moins  désagréable. 

Ces  applications,  accompagnées  de  savon¬ 
nages  fréquents,  font  rapidement  disparaître  la 
kératose  amiantacée;  mais,  si  on  les  cesse  trop 
tôt,  la  récidive  est  fatale.  Le  traitement,  pour 
obtenir  un  résultat  stable,  doit  être  prolongé 
plusieurs  semaines,  après  la  disparition  de 
toute  lésion. 

Étiologie  et  nature.  —  Pour  Alibert,  la 
teigne  était  une  «  affection  dépuratoire,  recon¬ 
naissant  un  principe  actif,  dont  les  efforts 
tendent  à  chasser  au  dehors  les  humeurs  dépra¬ 
vées,  qui  abondent  dans  tm  corps  malade, 
excrétion  salutaire,  dont  la  suppression  brusque 
peut  entraîner  de  graves  inconvénients  ».  Mais, 
s’ü  s’élevait  contre  la  théorie  contagieuse  sou- 


222 


PARIS  MÉDICAL 


tenue  par  d’autres,  Alibert  avait  noté  que  la 
teigne  amiantacée  ne  s’observe  guère  que  dans , 
les  couches  inférieures  de  la  société,  là  où 
régnent  la  négligence  de  l’hygiène,  la  malpro¬ 
preté.  Il  l’attribuait,  en  conséquence,  au  mau¬ 
vais  air,  aux  aliments  grossiers  et  indigestes,  à 
la  misère,  admettant  aussi  l’influence  d’nne 
diathèse  scrofuleuse. 

Par  la  suite,  la  teigne  amiantacée  d’Alibert 
fut  diversement  interprétée. 

Pour  Devergie,  eUe  relève  tantôt  du  pityria¬ 
sis,  tantôt  de  l’eczéma  auquel  l’ont  rattachée 
d’autres  auteurs. 

Incorporée  par  Brocq  dans  son  groupe  des 
parakératoses  psoriasiformes,  elle  fut  reliée  par 
Darier  aux  eczématides.  B’opinion  de  ces  deux 
auteurs  était  donc  concordante,  puisqu’ils  dési¬ 
gnaient  sous  ces  deux  noms  une  même  aSec- 
tion. 

Sabouraud  ne  fut  pas,  à  son  sujet,  d’une 
opinion  constante.  En  1904  (Pityriasis  et  alo¬ 
pécies  pelliculaires),  il  la  considère  comme  un 
processus  eczématiforme  — ■  ni  séborrhéides, 
ni  eczéma,  ni  pityriasis  —  qui  semble  avoir 
évolué  aseptiquement ,  sans  parasites,  ni 
microbes.  E’année  suivante  (Dermatologie 
topographique),  il  en  distingue  deux  formes  : 
l’une,  primitive,  qui  s’établit  lentement,  sans 
cause  perceptible,  l’autre  secondaire,  qui  naît 
sur  une  vieille  teigne  tondante,  sur  une 
ancienne  plaque,  de  pelade,  après  guérison, 
occupant  exactement  la  place  de  la  maladie 
primitive,  et  semblant  consécutive  au  trauma¬ 
tisme  du  traitement.  En  1928  (Pyodermites 
et  eczéma),  Sabouraud  sépare  la  fausse  teigne 
amiantacée  de  l’impétigo  eri  nappe  du  cuir  che¬ 
velu,  la  considérant  comme  amicrobienne. 
Abandonnant  cette  opinion  en  1932  (Diagnos¬ 
tic  et  traitement  des  affections  du  cuir  che¬ 
velu),  il  admet  que  la  culture  pratiquée  avec  les 
squames  de  la  couche  profonde  est  streptococ- 
cique.  Enfin,  en  1934,  revenant  à  l’impression 
première,  dans  l’article  du  Paris  ftiédical  déjà 
cité,  il  émet  une  opinion  définitive  :  «  Èa  fausse 
teigne  amiantacée  ne  renferme  aucun  microbe 
(les  cultures  de  la  squame-croûte,  si  elles 
montrent  en  surface  une  flore  pauvre  et  banale, 
restent  stériles  tant  dans  l’intimité  de  la  croûte 
que  sur  sa  face  profonde),  et  elle  doit  être  dif¬ 
férenciée  des  éruptions  impétigineuses.  » 
L’hypothèse  microbienne,  abandonnée  par 
Sabouraud,  à  la  suite'  des  recherches  négatives 
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de  RivaUer,  est  cependant  défendue  par  Gou- 
gerot  et  MiUan.  Le  premier  appuie  son  opinion 
sur  l’association  fréquente  de  la  kératose 
amiantacée  avec  une  épidermite  streptococ- 
dque  ou  une  staphylococcie,  notamment 
furonculeuse.  Le  second  distingue  deux  varié¬ 
tés,  l’une  sèche  (teigne  amiantacée),  l’autre 
humide  (fausse  teigne  amiantacée),  qui  n'est 
autre  que  l’impétigo  en  nappe  diffuse,  et  les 
rattache  toutes  deux  aux  dermites  streptococ- 
ciques. 

Lorsque  furent  connues  les  épidermomy- 
coses  qui  devinrent  la  condition  étiologique  des 
teignes,  la  kératose  amiantacée  fut  immédiate¬ 
ment  éliminée  du  groupe  isolé  par  Bazin,  et 
tous  les  auteurs  furent  d’accord,  dans  la  suite, 
pour  l’opposer  à  la  teigne,  d’où  le  nom  de 
fausse  teigne  adopté  par  Sabouraud.  Il  est, 
cependant,  une  notion  essentielle,  sur  laquelle 
la  littérature  nous  a  paru  muette,  et  qui  se 
dégage  de  notre  pratique  à  l’école  Lailler,  dans 
le  service  de  notre  maître  Sézary  ;  les  teignes 
tondantes  peuvent  réaliser,  même  récentes  et 
sans  avoir  été  traitées,  le  tableau  typique  de  la 
kératose  amiantacée. 

En  résumé,  nous  pensons  que  le  type  mor¬ 
bide,  si  nettement  précisé  par  Sabouraud  en 
1934,  doit  conserver  son  individualité  cHnique, 
mais  perdre  sa  dénomination  de  teigne  ou  de 
fausse  teigne.  Il  doit  être  considéré  comme  un 
mode  particulier  de  kératose  et  désigné  comme 
tel.  C’est  une  réaction  cutanée  susceptible 
d’être  rattachée,  suivant  les  cas,  soit  habituelle¬ 
ment  à  nn  eczéma,  rm  pityriasis,  ime  parakéra- 
tose  psoriasiforme,  soit,  plus  rarement,  à  une 
pyodermite  ou  à  une  teigne  vraie. 
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L’INTOXICATION 
ABORTIVE 
PAR  L’ARMOISE 

(Note  clinique  et  expérimentale) 

André  iPATOIR,  Gérard  PATOIR,  Henri  BEDRINE 

TOlle). 

I/’avortement  par  ingestion  s’est  répandu 
au  cours  de  ces  dernières  années  en  raison  de 
sa  facilité  apparente,  de  son  caractère  moins 
directement  criminel,  de  sa  réputation  d’iimo- 
cuité. 

Cette  opinion  populaire  est  partagée  par 
beaucoup  de  médecins,  par  presque  tous  les 
pharmaciens.  Elle  est  cependant  profondément 
erronée.  Ees  emménagogues  d’origine  végé¬ 
tale  tuent  tout  aussi  bien  que  les  manoeuvres 
abortives  direetes,  c’est  ce  que  nous  avons 
prouvé  récemment  (i),  c’est  ce  qne  nous  tenons 
à  rappeler  à  propos  de  l’armoise,  l’un  des  plus 
inoflensifs  en  apparence. 

h’ armoise,  ou  herbe  de  la  Saint- Jean,  de  la 
famille  des  Synanthérées,  est  une  plante  répan¬ 
due  dans  les  régions  nordiques,  mais  surtout 
dans  le  bassin  méditerranéen.  Elle  croît  avec 
■prédilection  dans  les  lieux  abandonnés,  sur  le»- 
ruines,  le  long  deë  chemins  qu’elle  égaye  de  ses 
couleurs. 

'  EUe  possède  une  tige  finement  élancée, 
garnie  de  duvet,  nuancée  de  rouge  et  de  vert, 
et  très  ramifiée.  Des  feuilles  vert  sombre  décou¬ 
pées  en  fines  lanières  les  garnissent,  et  leur 
sommet  est  couronné  de  fleurs  d’un  jaune 
éclatant  réunies  en  capitules,  souvent  très 
odorantes. 

Des  variétés  d’armoises  sont  nombreuses 
[Artemisia  vulgaris,  Indica  arborescens,  Moxa). 
EUes  sont  voisines  de  l’absinthe  et  du  semen- 
contra. 

Ses  feuilles  et  ses  tiges  renferment  une  huile 
essentielle  (2  p.  100  de  la  plante)  jaune  ver¬ 
dâtre,  dont  le  goût  est  écœurant,  l’odeur  forte- 
ifnent  résineuse.  Son  poids  spécifique  est  de 
0,907.  Outre  le  tanin  et  les  substances  rési¬ 
neuses,  elle  contient  ducinéol  (eucalyptol),  des 
terpènes  et  un  principe  amer  :  l’artém&ine. 

Nous  n’indiquerons  que  les  formes  acttfeUes 
sous  lesquelles  elle  est  administrée  ; 

(i)  Étude  clinique  et  expérimentale  de  quelques  pro¬ 
duits  abortifs  d’origine  végétale  (Maloine,  1938). 


Da  tisane,  5  grammes  de  fleurs,  feuilles, 
sommités  fleuries  pour  i  litre  d’eau. 

T'huile  essentielle,  i  à  2  grammes  en  potion. 

Extrait  aqueux  mou  de  feuilles  :  Codex  de 
1884,  dont  les  caractères  d’identité  sont  d’être 
un  extrait  ferme,  lisse,  élastique,  soluble  dans 
l’eau  et  le  sirop,  oS’',5  à  2  grammes  par  jotu. 

Extrait  fluide  p.  e.  C’est  un  liquide  de  teinte 
brun  verdâtre,  de  saveur  amère,  soluble  dans 
l’eau,  l’alcool  à  22°  et  le  sirop.  On  en  prescrit 
I  gramme  à  la  fois,  jusqu’à  8  grammes  par 
jour. 

De  sirop  d’armoise  se  prépare  à  partir  de 
ces  deux  extraits  dans  les  proportions  sui¬ 
vantes  :  6  grammes  d’extrait  aqueux  pour 
994  de  sirop  simple  et  25  grammes  d’extrait 
fluide  pour  975  de  sirop  simple.  De  sirop 
d’armoise  composé  comprend  de  la  rue  et  de 
la  Sabine. 

D’armoise  entre  dans  la  composition  des 
cachets  emménagogues  F.  M.  F.  et  dans  la 
poudre  de  Bresler. 

D’armoise  était  connue  dans  l’antiquité,  et 
son  histoire  remonte  jusqu’en  Égypte,  où  l’on 
racontait  que  la  femme  d’Osiris,  épuisée  et 
lasse  de  chercher  en  vain  la  dépoüîUe  de  son 
mari  à  travers  la  haute  et  la  basse  Égypte, 
demandait  à  cette  plante  le  secret  d’une  force 
nouvelle  ;  on  1'’ appelait  alors  cœur  de  Bubaste, 
ville  autour  de  laquelle  elle  était  particuKère- 
ment  abondante. 

D’étymologie  de  son  nom  n’est  pas  univoque. 
Des  uns  l’attribuent  à  Artémise,  célèbre  et 
brillante  femme  de  Mausole  et  reine  d’Hali- 
carnasse,  qui  en  faisait  tm  fréquent  usage.  Des 
autres  fpnt  dériver  son  nom  de  Diane  protec¬ 
trice  des  vierges,  en  raison  de  son  emploi 
habituel  à'  la  puberté. 

Quoi  qu’ü  en  soit,  sa  réputation  médicale 
d’emménagogue  était  répandue  dans  le  monde 
méditerranéen  et  l’Orient.  Élle  était  vantée 
et  conseillée  par  tous  les  médecins  de  l’anti¬ 
quité  ;  Hippocrate,  Gahen,  Dioscoride  la 
conseillaient  même  pour  favoriser  l’accouche¬ 
ment,  hâter  la  sortie  du  délivre,  voire  celle  du 
fœtus.  Pline  lui  reconnaissait  des  propriétés 
abortives,  C’est  dir^  que  les  auteurs  admet¬ 
taient,  autant  que  des  propriétés  toniques  et 
stimulantes,  utie  action  élective  sur  l’utéms.' 

Au  mo}’en  âge,  on  l’utilisait  fréquemment 
contre  l’ épilepsie,  la  goutte,  la  peste,  sous  le 
nom  d’herbe  de  la  Saint- Jean.  «Des  femmes  s’en 
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ceignent  le  soir  de  la  Saint- Jean  et  en  font 
chapiaux  sur  leur  chef,  et  disent-  que  la  mala¬ 
die  ne  peut  les  prendre.  » 

Mais  c’est  surtout  pour  ses  vertus  emména- 
gogues  qu’eUe  est  prisée  et,  comme  le  dit  avec 
saveur  un  manuscrit  namurois  :  «  L’ya-w  de 
Arthémise  souvent  bue  en  jeun  cuer,  simple 
ou  avec  du  vin,  fait  aux  femmes  ravoir  leurs 
fleurs.  » 

Plus  tard,  Savonarole,  Desbois  (de  Roche- 
fort)  admettent  qu’elle  excite  le  flux  menstruel 
et  les  lochies.  Elle  sombre  ensuite  peu  à  peu 
dans  l’oubli,  mais  garde,  dans  la  médecine 
populaire,  un  renom  de  plante  magique  et 
abortive.  Elle  reste  la  base  des  préparations 
distribuées  par  les  faiseuses  d’auges.  . 

Cependant  des  observations  probantes  d’in¬ 
toxication  par  l’armoise  sont  rarement  pu¬ 
bliées.  Nous  n’en  connaissons  que  quatre. 
Il  faut  attribuer  cette  pénurie  à  la  réticence 
que  rencontre  l’interrogatoire  chez  l’intéressée 
et  son  entourage,  et  qui  rend  souvent  le  dia¬ 
gnostic  impossible.  Il  faut  aussi  signaler  que 
l’empoisonnement  ne  succède  qu’à  l’absorp¬ 
tion  de  doses  massives.  Des  quantités  moyennes 
laissent,  en  effet,  l’organisme  indifférent.  Enfin 
l’intoxication  pure  est  rare,  les  matrones 
empierrant  souvent  un  véritable  cocktail 
abortif  oii  entrent,  en  proportions  variables, 
avec  l’armoise,  la  rue,  la  Sabine,  l’apiol, 
l’absinthe,  etc. 

Dorsqu’elle  est  prise  isolément,  c’est  l’infu¬ 
sion  qui  lui  sert  de  véhicule.  Il  est  souvent 
impossible  d’en  préciser  la  posologie.  Dans  le 
cas  de  Thiers  (i).  la  patiente  avait  bu  pendant 
trente  jours  un  bol  d’infusion  chaque  jour,  puis 
plusieurs  litres  dans  la  dernière  journée. 

Da  marche  de  l’intoxication  est  assez  va¬ 
riable.  Dans  les  cas  suraigus,  comme  dans  le 
cas  rapporté  par  Durand  Dastes  (2),  on  voit 
l’avortement  se  produire  d’emblée  peu  de 
temps  après  l’absorption  ;  c’est  seulement 
vingt-quatre  heures  après  que  les  signes  d’in¬ 
toxication  apparaissent  :  légers  troubles  gas¬ 
tro-intestinaux,  mais  surtout  ictère.  C’est  un 
ictère  franc  qui  s’accentue  rapidement  et  s’ac¬ 
compagne  d’ohgurie  puis  d’anurie.  Tout  au 
plus  le  cathétérisme  ramène-t-il  quelques  centi¬ 
mètres  cubes  d’nn  liquide  sanglant.  De  pouls 

(1)  Observation  rapportée  dans  la  thèse  de  Feu  (I,yon, 

1938)- 

(2)  Bull.  Soc.  obst.  gyn.,  1932,  p.  626. 


II  Mars  igsg. 

est  incomptable,  la  température  inférieure  à  la 
normale,  et  la  malade  succombe  bientôt  dans 
un  état  d’adynamie  accentuée. 

Dans  l’observation  de  Thiers,  par  contre, 
il  n’existe  aucun  signe  gastro-intestinal.  Da 
malade  tombe  brutalement  dans  le  coma  à  la 
suite  de  l’ingestion  massive  du  produit  et  pré¬ 
sente  des  crises  convulsives  généralisées.  Elle 
meurt  dans  les  -vingt-quatre  heures,  sans  autres 
manifestations.  D’urée  sanguine  est  à  0,30.  Da 
ponction  lombaire  a  ramené  un  liquide  non 
altéré.  D’urine,  rare,  noirâtre,  contient  de  l’al¬ 
bumine  et  pas  d’hémoglobine  ni  de  cylindres. 

D’autopsie  montre  un  utérus  gravide.  D’en¬ 
céphale  est  congestif,  présente  tm  piqueté 
hémorragique.  Il  n’y  a  aucune  lésion  du  foie 
et  du  rein. 

Dans  les  autres  cas  ^3),  c’est  plus  tradive- 
ment  que  les  signes  apparaissent.  Ce  sont  des 
signes  d’hépatonéphrite  où  prédominent  les 
signes  rénaux  :  vomissements,  ictère  foncé, 
oligurie  puis  anurie.  Des  urines  sont  presque 
noires  :  on  y  trouvera  de  l’albumine,  de  l’hé¬ 
moglobine,  quelquefois  des  cylindres.  D’urée 
sanguine  s’élève  peu  à  peu.  Des  signes  nerveux 
sont  peu  accentués,  sauf  à  la  période  terminale, 
■où  apparaissent  le  coma  et  les  crises  convul¬ 
sives  d’origine  vraisemblablement  urémique. 
Da  température  est  presque  normale. 

D’avortement,  le  plus  souvent,  ne  se  produit 
pas  ou  se  produit  à  la  période  pré-agonique. 

Il  est  difficile  de  donner,  sur  des  faits  aussi 
rares,  un  tableau  clinique  absolu.  Il  reste 
cependant  certain  que  l’intoxication  par 
l’armoise  crée  une  hépatonéphrite  à  prédo¬ 
minance  rénale  et  que  des  signes  nerveux  peu¬ 
vent  l’accompagner,  ce  qui  n’est  pas  étonnant 
puisque  l’armoise  est  très  voisine  de  l’absinthe. 

Des  qualités  qu’on  reconnaît  à  l’armoise,  les 
quelques  cas  d’intoxications  pubhés  nous  ont 
incités  à  pratiquer  à  son  sujet  une  série  de 
recherches  expérimentales.  Et  ceci  d’autant  plus 
volontiers  que  nous  n’avons  trouvé  aucune 
étude  antérieure  et  qu’ü  est  de  notion  cou¬ 
rante,  ainsi  que  le  rappelait  encore  H.  Declercfc 
en  1926,  «  qu’elle  est  absolument  dénuée  de 
toxicité  ». 

Nous  avons  employé  d’abord  l’infusion,  mais, 
comme  elle  présente  de  gros  inconvénients 
d’administration,  nous  nous  sommes  ultérieu- 

(3)  Balaed,  In  thèse  Martin,  Bordeaux,  1935  {Bull. 
Soc.  obst.  gyn.,  1922,  p.  442).  —  Feu,  Loco  citato. 
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rement  servis  d’extrait  mou  aqueux.  Nous 
avons  dû  l’utiliser  à  des  doses  très  élevées 
pour  provoquer  la  mort.  Le  produit  est  d’in¬ 
troduction  dif&cüe  :  c’est  un  corps  sirupeux, 
résineux,  de  saveur  âcre,  que  l’animal  rejette 
volontiers,  et  qui  provoque  le  vomissement. 

Nous  n’avons  obtenu  que  des  intoxications 
subaiguës. 

Les  signes  cliniques  sont  pauvres.  L’animal 


dépérit  progressiveinent  et  présente  un  amai¬ 
grissement  étonnant,  bien  qu’ü  mange  nor¬ 
malement  et  qu’il  boive  beaucoup. 

Il  ne  manifeste  aucun  signe  digestif.  Son 
poü  devient  sec,  dépoli  et  tombe. 

L’armoise  a  même  une  action  analogue  à 
celle  de  la  rue  sur  les  téguments.  Dans  les 
régions  péri-buccales,  on  observe  tme  chute 
complète  des  poüs.  La  peau  présente  un  épais- 
Mssement  œdémateux. 


Il  n’y  a  pas  d’ulcération,  mais  l’animal  se 
gratte  fréquemment.  La  muqueuse  buccale 
et  surtout  la  langue  sont  infiltrées.  Cette  par¬ 
ticularité  cadre  jjarfaitement  avec  l’observa¬ 
tion  de  Thiers  dont  la  malade  présentait  une 
escarre  suspubienne  à  la  suite  de  l’apposi¬ 
tion  d’emplâtres  d’armoise. 

Aux  approches  de  la  mort,  le  cobaye  reste 
somnolent,  sans  défense,  mais  n’accuse  aucune 


paralysie.  Il  est  dans  un  véritable  état  de 
cachexie. 

L’autopsie  est  pauvre  en  découvertes.  Le 
tube  digestif  n’est  irrité  en  aucune  région.  Le 
foie  est  volumineux,  rouge  foncé.  Les  fèins  sont 
congestifs.  Les  organes  génitaux  sont  nor¬ 
maux.  Le  cœur  est  dilaté,  empli  de  sang.  Les 
poumons  sont  turgescents,  on  ne  trouve  aucune 
altération  du  système  nerveux. 

Une  seconde  série  d’expériences  a  tenté  de 


ANIJIAUX  NON 

GRAVIDES 

DURÉE 

DOSE 

NATURE 

DU  PRODUIT 

ÉVOLUTION 

m 

ig  jours. 

15  grammes. 

30  grammes. 

Infusion 
de  fenilles. 
Extrait  mou 
aqueux. 

Sacrifié. 

mm 

ig  jours. 

15  grammes. 

30  grammes. 

Infusion 
de  feuilles. 
Extrait  mou 
aqueux. 

Sacrifié. 

13  jours. 

25  grammes. 

Extrait  mou 
aqueux. 

Mort. 

15  jours. 

30  gramuies. 

Extrait  mou 
aqueux. 

Mort. 

17  jours. 

35  grammes. 

Extrait  mou 
aqueux. 

Sacrifié. 

17  jours. 

35  grammes. 

Extrait  mou 
aqueux. 

Sacrifié. 

Il  FEMELLES  GRAVIDES  || 

Cobaye  n°  7. 

.0  jours. 

37  grammes. 

Extrait  mou 
aqueux. 

Avortement 
de  2  fœtus 
et  mort. 

Cobaye  11“  8. 

20  jours. 

37  grammes. 

Extrait  mou 
aqueux. 

Mise  bas 
prématurée 
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vérifier  et  d’expliquer  l’action  abortive  de_ 
l'armoise. 

Malgré  des  doses  élevées,  nous  n’avons  pas 
provoqué  d’avortement.  Suivant  les  cas,  la 
mère  est  morte  au  voisinage  du  terme,  la  mise 
bas  a  été  prématurée  ou  enfin  les  nouveau- 
nés  sont  venus  à  terme.  Dans  cette  dernière 
éventualité,  ils  sont  presque  toujours  morts 
dans  la  journée. 

D’autopsie  n’a  pas  révélé  de  lésions  nou¬ 
velles.  De  foie  et  le  rein  sont  les  seuls  organes 
qui  apparaissent  touchés.  On  ne  note,  au  niveau 
des  organes  génitaux,  qu’une  congestion  in¬ 
terne.  Il  n’y  a  pas  d’altération  visible  du  tube 
digestif.  Des  foetus  semblent  normaux.  Cepen¬ 
dant,  leur  foie  est  volumineux,  jaunâtre. 

Des  nouveau-nés  qui  résistent  sont  chétifs, 
mais  se  nourrissent  et  poussent  normalement. 

Des  mères  qui  ne  sont  pas  mortes  allaitent 
les  petits.  Très  amaigries,  elles  ne  retrouvent 
ime  activité  normale  et  l’apparence  de  la 
santé  qu’ après  un  temps  assez  long. 

D’image  histologique  de  l’intoxication  par 
l’armoise  présente  quelques  particularités, 
que  nous  allons  résumer. 

De  rein  est  très  altéré,  et  il  faut  signaler 
l’extraordinaire  fréquence  de  la  néphrite 
hématurique. 

Outre  les  altérations  de  leur  revêtement,  des¬ 
quamation,  tumescence,  cytolyse,  les  tubes 
contoiunés,  les  tubes  collecteurs  contiennent, 
dans  leur  lumière,  des  hématies  plus  ou  moins 
modifiées.  Elles  sont  hypertrophiées,  plus 
légèrement  chromatophiles,  mais  sont  pour¬ 
tant  aisément  reconnaissables.  Ceci  va  de 
pair  avec  une  congestion  intense  de  la  trame 
conjonctive  du  rein.  Nous  ne  trouvons  guère 
de  lésions  glomérulaires  nettes. 

D’étiquette  qui  convient  à  ces  modifications 
du  parenchyme  rénal  est  celle  ;  de  néphrite 
épithéliale  et  hémorragique. 

De  joie  présente  des  lésions  plus  discrètes. 
Elles  affectent  une  topographie  capricieuse, 
tantôt  périportale,  tantôt  centro-lobulaire, 
tantôt  intermédiaire.  Da  cellule  hépatique  est 
vacuolaire,  granuleuse,  à  contours  imprécis. 
Elle  a  perdu  sa  forme  régulièrement  polyé¬ 
drique  pour  devenir  triangulaire  ou  festonnée, 
ratatinée  sur  elle-même.  De  c5d;oplasme  est 
troublé  de  filaments  granuleux.  De  noyau  est 
parfois  normal,  régulier  dans  sa  forme  ; 
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d’autres  fois,  il  manifeste  sa  réaction  par  une 
hyperchromatophilie,  avec  disparition  de  sa 
structure  et  aspect  compact  en  pain  à  cacheter. 

Il  n’y  a  ni  dégénérescence,  ni  surcharge 
graisseuse,  comme  nous  l'ont  montré  les  colo¬ 
rations  électives  classiques. 

De  poumon  présente,  lui  aussi,  des  lésions 
dignes  d’être  notées  :  les  parois  alvéolaires  sont 
épaissies  et  gorgées  de  sang,  à  tel  point  que 
cette  cloison  semble  formée  exclusivement  par 
un  mur  d’hématies,  qui  masque  le  revêtement 
de  l’alvéole. 

Çà  et  là,  on  rencontre  des  zones  d’alvéolites. 
Des  alvéoles  sont  occupés  par  une  nappe  de 
liquide,  mais  il  n’existe  pas  de  réaction  in¬ 
flammatoire.  D’alvéolite  est  purement  catar¬ 
rhale.  Des  foyers  n’ont  pas  de  topographie  bien 
spéciale,  et  ne  sont  pas,  en  tout  cas,  centrés 
par  une  bronchiole.  Il  semble  bien  qu’ü  ne 
s’agit  pas  ici  de  lésions  organiques,  mais  bien 
d’une  réaction  particulière  du  lobule  pulmo¬ 
naire  à  l’imprégnation  toxique.  De  tissu  ner¬ 
veux  ne  présente  pas  de  lésions  décelables. 

Schématiquement,  nous  pouvons  résumer 
le  bilan  de  l’action  toxique  de  cet  abortif 
dans  la  formule  suivante  : 

1°  Hépatonéphrite  à  prédominance  rénale  ; 

2°  Alvéolite  catarrhale. 

Des  lésions  fœtales  ne  sont  pas  moins  inté¬ 
ressantes.  De  produit  de  conception  réagit 
violemment  à  l’agression  chimique,  plus  vio¬ 
lemment  que  l’animal  adulte  (ce  fait  est  super¬ 
posable  à  ce  que  nous  avons  observé  chez  l’ani¬ 
mal  ayant  reçu  de  la  Sabine). 

Cette  I  hypertrophie  réactionnelle  intéresse 
smtout  le  foie  et  le  rein,  qui  sont  particulière¬ 
ment  touchés.  Nous  ne  répéterons  pas  les 
éléments  qui  caractérisent  ce  syndrome  histo¬ 
pathologique.  Qu’ü  nous  sufiise  de  dire  que 
l’ensemble  du  tissu  rénal  (y  compris  l’appareil 
glomérulaire)  porte  l’empreinte  :  du  poison. 
D’apparèil  excréto-sécrétoire  est  bouleversé, 
et  la  structure  morphologique  est  à  peine 
identifiable,  tant  ces  altérations  sont  avancées. 
Au  niveau  du  foie,  c’èst  la  même  chose,  hépa¬ 
tite  cytolytiqùe,  très  intense.  Ces  lésions  sont 
évidemment  incompatibles  avec  le  développe¬ 
ment  physiologique  des  fœtus. 

Des  documents  toxicologiques  sont  inexis¬ 
tants.  Des  feuüles  d’armoise  contiennent  un 
principe  amer,  du  tanin  et  une  essence. 

Cette  essence,  soluble  dans  l’alcool  et  le 
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chloroforme,  contient  des  terpènes,  du  cinéol 
et  probablement  de  la  thuyone.  Nous  sommes 
ignorants  sur  les  moyens  de  la  mettre  en  évi¬ 
dence  dans  les  tissus  ou  les  tumeurs,  et  de  la 
différencier  des  autres  produits  abortifs. 

Les  constatations  cliniques  et  nos  recherches 
concordent  :  l’armoise  peut  être  toxique.  Elle 
crée  des  lésions  rénales  accentuées,  des  lésions 
hépatiques  moins  accusées  chez  la  mère  et  le 
fœtus. 

Ces  lésions  expliquent  suffisamment  les 
tableaux  d’hépatonéphrite  observés.  Nous 
n'avons  noté  ni  manifestations,  ni  lésions 
nerveuses. 

Elles  peuvent  survenir  et  être  dues  soit  à 
l’armoise  elle-même,  soit  à  un  mélange  avec 
de  l’absinthe,  plante  très  voisine,  dont  on 
cormaît  les  propriétés  convulsivàntes. 

De  toute  façon,  il  nous  a  semblé  utile  de 
répéter  ici  un  cri  d’alarme  qui  n’a  pas  encore 
suffisamment  retenti,  même  aux  oreilles  médi¬ 
cales. 

Les  abortifs  végétaux  sont  tous  dangereux. 
Le  dogme  néfaste  de  leur  innocuité  doit  à  tout 
prix  être  combattu. 

Leur  délivrance  sans  contrôle  est  une  fimeste 
erreur.  On  ne  peut,  en  effet,  séparer  la  notion 
des  accidents  immédiatements  graves  qu’ils 
entraînent  de  celle  des  dégénérescences  viscé¬ 
rales,  à  coup  sûr  fréquentes,  qu’ils  laissent  après 
eux  et  qui  grèvent  le  bilan  vital  de  la  femme 
et  de  l’enfant. 
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A  propos  de  l’occlusion  post-opératoire 
dans  l’appendicite  aiguë. 

Ayant  tout  récemment  été  embarrassé  par  un  syn¬ 
drome  d'occlusion  après  appendicectomie,  j'ai  pensé 
que  l'observation  snivante  valait  d'être  rapportée  : 

he  6  octobre  dernier,  vers  8  heures  du  soir,  je  suis 
appelé  par  le  Dr  Célice,  médecin  des  hôpitaux, 
auprès  d'un  malade  d'une  cinquantaine  d'années  qui 
présente  un  syndrome  aigu  abdominal. 

Le  dimanche  précédent,  3  octobre,  M.  B...  a  pu, 
comme  d'habitude,  se  rendre  à  une  partie  de  chasse. 
Toutefois,  il  n'est  pas  tout  à  fait  dans  son  état  normal 
et  ne  peut  prendre  part  à  cet  exercice  avec  son  en¬ 
train  coutumier. 

Le  lundi,  ce  malaise  augmente,  accompagné  de 
nausées  et  d'anorexie,  et  le  mardi,  mettant  ces 
troubles  sur  le  compte  de  son  foie,  il  absorbe  succes¬ 
sivement  cinq  verres  d'une  solution  très  répandue 
dans  le  public  pour  ses  propriétés  cholagogues  et  anti¬ 
arthritiques.  La  dernière  prise  est  suivie  d'une  vio¬ 
lente  colique  et  d'une  débâcle  intestinale.  Un  peu 
inquiet  de  cet  insuccès  thérapeutique,  le  malade  appelle 
alors  son  médecin  traitant.  Celui-ci  constate  alors 
un  endolorissement  de  tout  le  cadre  colique  sans  loca¬ 
lisation  élective  et  une  température  subfébrile.  Il  pres¬ 
crit  une  médication  anticolitique  et  le  repos  gastro- 
intestinal  complet.  Le  lendemain,  mercredi,  dans  la 
matinée, M. B...  ressent  une  vive  douleur  accompagnée 
d'œdème  musculaire  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  et 
a  quelques  nausées.  La  température  monte  à  40“, 
suivie  assez  exactement  du  pouls.  Tous  ces  symptômes 
se  calment  rapidement  ;  toutefois  le  malade  est  averti 
d'^avoir  à  prévenir  d'urgence  de  l'apparition  de  tout 
symptôme  nouveau.  Après  une  accalmie  durant  toute 
l'après-midi  apparaissent  des  vomissements  et  une 
reprise  des  douleurs.  C'est  alors  que  nous  avons  occa¬ 
sion  de  voir  le  malade  pour  la  première  fois. 

La  température  est  à  sS^.ô.  Le  pouls  à  iio.  Le 
faciès  exprime  l'anxiété  et  surtout  la  souffrance. 
L'abdomen  est  nettement  contracturé  dans  son  tiers 
inférieur.  On  retrouve  la  douleur  de  la  fosse  iliaque 
gauche  trouvée  par  le  confrère  le  matin,  mais  elle  ne 
semble  plus  élective,  et  contracture  et  douleur  s'éten¬ 
dent  maintenant  dans  la  région  inter-ombilico-pu¬ 
bienne,  voire  même  vers  la  fosse  iliaque  droite. 

Tout  le  reste  de  l'abdomen  est  indolore,  tendu,  mais 
non  contracturé.  Le  toucher  rectal  ne  montre  qu'une 
légère  sensibilité  du  Douglas. 

Un  résumé,  on  a  l'impression  d'une  pelvi-péritonite 
dont  le  point  de  départ  semble  être  à  gauche  et  en 
voie  de  diffusion  actuelle.  Le  diagnostic,  parfaite- 
rheut  discutable  d'ailleurs,  mais  qui  nous  semble  le 
plus  probable, est,  pat  ordre  de  fréquence,  celui  d'ap¬ 
pendicite  aiguë  atypique. 

L'interveni  ion,  faite  par  voie  de  Mac  Buneÿ,  mal¬ 
gré  les  symptômes  gauches,  montre  du  pus  dans  la 
grande  cavité  et  un  appendice  horizontal  dont  la 
pointe,  gangrenée  en  totalité  et  accotée  au  péritoine 
postérieur,  déborde  la  ligne  médiane  à  gauche. 
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On  s'explique  donc  le  syndrome  aigu  et  gauche  de 
péritonite,  puis  la  diffusion  vers  la  droite  au  fur  et  à 
mesure  de  l'extension  des  lésions. 

Appendicectomie  sans  enfouissement.  Drain  mé¬ 
dian  sans  contre-incision  de  drainage.  Sérum  anticoli- 
bacillaire  de  Vincent. 

ha  température  tombe  progressivement  aux  envi¬ 
rons  de  38“. 

Évidemment,  la  fièvre  descend,  la  légère  poussée 
urticarienne  a  disparu,  il  n'y  a  pas  et  il  n'y  a  pas  eu 
la  moindre  arthralgie,  enfin  le  traitement  par  pessé- 
driue  et  camphosulfonates  a  été  suivi  depuis  trois 
jours,  et  on  sait  la  rapidité  et  la  remarquable  efficacité 
avec  laquelle  il  agit  en  général. 

J'essaie  alors  un  moyen  qui  m'a  toujours  réussi 
dans  les  cas  douteux  :  l'injection  de  sérum  salé  hyper¬ 
tonique  intraveineux.  Du  cas  d'occlusion,  cette  médi¬ 
cation  déclenche,  presque  dans  les  minutes  qui 
■suivent,  de  violentes  contractions  intestinales,  accom¬ 
pagnées  de  douleurs  violentes  et  fréquemment  d'on¬ 
dulations  péristaltiques. 

Rien  de  tout  ceci  ne  se  passe  à  la  suite  de  mon 
injection.  É'T.  Bernard. 

Maladie  de  Kaposi. 

I/étiologie  et  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Ka¬ 
posi  ne  sont  pas  élucidées.  Campos  conclut,  d’une 
étude  histologique,  qu’il  n’y  a  pas  toujours  une  multi¬ 
plicité  primitive  ni  même  une  symétrie  des  lésions. 
Parmi  les  caractères  histologiques  bien  connus,  il 
cite  les  suivants  :  on  n’a  jamais  tronvé,  dans  les 
tumeurs  de  Kaposi,  de  vaisseaux  avec  une  différen¬ 
ciation  de  leurs  parois,  et,  quand  ils  existent  dans  les 
coupes  histologiques,  ils  appartiennent  au  derme  de  la 
région  où  la  néoplasie  se  développe  ;  la  destruction 
des  fibres  élastiques  et  collagènes  est  constante  ;  les 
cellules  géantes  observées  dans  quelques  cas  étaient 
toujours  bourrées  de  pigment  ferrique  ;  les  cellules 
de  la  tumeur  avaient  toujoms  de  la  graisse,  et  la 
coloration  de  celle-ci  dorme  une  délimitation  parfaite 
de  la  tumeur.  D’étude  du  réticulum  par  la  méthode 
de  Tibor-Pap  démontre  que  son  développement  est 
d'autant  plus  grand  et  plus  parfait  que  la  tumeur  est 
plus  développée.  Les  observations  cliniques  et  l’exa¬ 
men  histologiqne  de  ce  cas  accompagnent  l’article. 

(Tumores  de  Kaposi,  Arquivo  de  Patologia,  IX, 
1,  5.  avril  1937.) 

M.  Dérot. 

Influence  de  la  rate  et  des  surrénales  sur 
le  taux  du  cholestérol  tissulaire  chez 
l’animal  soumis  aux  irradiations  ultra- 

vioiettes. 

ROFFO  a  comparé  l’importance  des  dépôts  de  cho¬ 
lestérol  provoqués  par  l’irradiation  ultra-violette 
de  l’oreille  chez  le  rat  normal  et  chez  le  rat  privé  de 
rate  ou  de  surrénales. 

Il  a  noté  que  la  décapsidation  entraîne  un  abaisse¬ 
ment  considérable  du  dépôt  de  cholestérol  plus  mar¬ 
qué  en  cas  de  capsulectomie  bilatérale  qu’en  cas  de 
capsulectomie  unilatérale.  Dans  le  premier  cas,  le 


tairx  du  cholestérol  peut  même  s’abaisser  au  lieu  de 

L’ablation  de  la  rate,  lorsqu’elle  date  de  moins  de 
quatre  jours,  entraîne  la  dimmution  du  dépôt  de  cho¬ 
lestérol;  lorsqu’elle  date  de  quinze  jours,  le  phéno¬ 
mène  s’inverse  et  l’irradiation  uitra-violette  entraîne 
ime  diminutîon  du  dépôt  local  de  cholestérol. 

Ces  résultats  expérimentaux  soulignent  l’impor¬ 
tance  de  la  rate  et  des  surrénales  dans  le  métabolisme 
du  cholestérol. 

(Influencia  del  bazo  y  las  capsulas  suprarénales 
sobre  la  colesterina  tisular  por  irradiacion  ultravio- 
leta  en  relaçion  con  el  cancer  cutaneo,  Bol.  del  Inst, 
de  Med.  Exp.,  1937,  44<  P-  19-) 

M.  DÊROT. 

Un  signe  sthétacoustique  des  scléroses 
pulmonaires  diffuses. 

Pour  R.-P.  Vaccarezza  (Rev.  de  Patol.  infec.  y 
luberc.  an.  II,  n»  7),  il  existe  fréquemment  dans  la 
sclérose  pulmonaire  diffuse  et  discrète  des  crépita¬ 
tions  sèches,  fines,  superficielles  et  persistantes, 
audibles  à  l'extrême  base  latérale  du  poumon,  entre 
la  ligne  ■  axillaire  médiane  et  la  ligne  axillaire  anté¬ 
rieure  ;  ces  bruits  seraient  d'origine  pleurale. 

M.  Dérot.. 

Lèpre  et  hérédité. 

H.-M.  Tenorio  (Consideraciones  sobre  la  Funcion 
de  la  Reproduccion  en  los  Leprosos,  Rev.  de  la  Fac.  de 
Med.,  Bogota,  6-9-488,  mars  1938)  pense  que,  l'hé¬ 
rédité  de  la  lèpre  n'étant  pas  démontrée,  il  est  impos¬ 
sible  d'empêcher  les  lépreux  de  procréer.  H  est,  par 
contre,  souhaitable  que  l’enfant  soit  isolé  tout  de 
suite  après  sa  naissance.. 

M.  Dérot. 

La  réaction  xanthoprotéique  de  Becher 
dans  les  néphropathies. 

La  réaction  xanthoprotéique  a,  dans  les  néphropa¬ 
thies,  une  valeur  diagnostique  et  pronostique  indis¬ 
cutable.  Mais  elle  doit  être  interprétée  avec  discer¬ 
nement  en  tenant  compte  des  signes  cliniques  et  en 
éliminant  certaines  causes  d’erreur  dont  les  princi¬ 
pales  sont  la  présence  de  l’une  des  maladies  suivantes  : 
lésions  hépatiques  importantes,  leucémie,  pneumo¬ 
nie,  processus  hystolytiques  pulmonaires  (gangrène, 
suppuration),  tumeirrs  malignes,  endocardite  lente, 
maladie  de  Basedow,  lésions  intestinales  graves,  ané¬ 
mie  pernicieuse. 

Chez  les  hépatiques,  la  réaction  xanthoprotéique 
positive  coexisterait  avecim  taux  d’endoxyle  demeuré 
normal  ;  les  deux  réactions  s’élèvent,  au  contraire, 
parallèlement  dans  l’urémie. 

(J.-L-  SilvESTRE,  Importancia  Practîca  de  la  Reac- 
cion  Xantoproteica  de  Becher  en  las  Nefropatias, 
Revista  del  circula  Medico  Argentinay  centra esiudiantes 
de  Med.,  an.  XXXVIII,  n“  439,  .p.  75,  mars  1938.) 

M.  DÉROT. 


André  ROUX-DESSARPS.  3605-39.  —  Imprimé  en  France  par  l’Imprimerie  Crété.  Côrbeil. 


M.  ROÜYER,  M'ie  J.  bAUD.  RÉACTION  DE  RUGE  ET  PHILIPP  229 


VALEUR 

DE  LA  RÉACTION  DE  RUGE 
ET  PHILIPP 
DANS  LE  PRONOSTIC 
DES 

COMPLICATIONS  INFECTIEUSES 
DU  CANCER  CERVICO.UTÉRIN 
AU  COURS  DE  SON  TRAITEMENT 

PAR  LES  RADIATIONS 


Maroel  ROUYER  et  Mlle  J.  BAUP 

Chef  (le  laboratoire  Médecin 

(Je  l’Hâpital  et  de  la  Fondation  Cnrie. 

L’infection  secondaire  des  cancers  cervico- 
utérins,  au  cours  du  traitement  par  les  radia¬ 
tions,  fut,  dès  la  mise  en  œuvre  de  cette  mé¬ 
thode  thérapeutique,  la  grande  complication 
qui  vint  en  amoindrir  les  résultats. 

Les  accidents  septiques  sont  d’autant  plus  à 
craindre  que  la  tumeur  est  plus  avancée.  A  ce 
stade,  le  tissu  cancéreux  est  ulcéré,  bourgeon¬ 
nant,  sanieux,  nécrotique,  présentant  ainsi  un 
terrain  extrêmement  favorable  à  un  dévelop¬ 
pement  microbien  qui,  par  ailleurs,  rencontre 
souvent  peu  de  réactions  de  la  part  de  malades 
dont  le  mauvais  état  général  a  diminué  la 
résistance. 

Regaud  (i)  fut  l’un  des  premiers  à  mettre 
en  évidence  le  rôle  de  l’infection  surajoutée, 
dans  les  échecs  du  traitement  par  les  radia¬ 
tions  des  cancers  cervico-utérins,  et  à  signaler 
l’importance  qu’aurait  une  méthode  permet¬ 
tant  de  dépister  à  coup  sûr,  avant  le  traitement, 
la  virulence  des  germes  et  la  résistance  des 
malades  à  l’infection.  A  l’étranger,  Heyman  (3), 
Kehrer  (3),  Schmitz  (4),  Benthin  (5)  attirèrent 
aussi  l’attention  sur  les  complications  sep¬ 
tiques  survenant  au  cours  de  la  thérapeutique 
par  les  radiations.  L’identité  de  l'agent  infec¬ 
tieux  fit  l’objet  de  nombreuses  discussions  ; 
la  flore  microbienne  abondante  et  relativement 
variée  des  écoulements  muco-purulents  des 
cancers  cervico-utérins  fut  étudiée  méthodi¬ 
quement  et,  après  les  travaux  de  Baud  (6), 
puis  de  Mutermüch  et  Lavedan  (6  bis)  qui 
signalèrent  la  si  fréquente  présence  du  groupe 
des  streptocoques  dans  les  accidents  septiques, 
la  jpilupart  des  auteurs  (Hartmann,  Aïtoff  et 
F^fbrc^  (7)  tombèrent  d’accord  pour  en  faire 
.jyo-ii.  —  iS  Mars  1939- 


l’agent  pathogène  des  comphcations.  Grand- 
claude  et  Liégeois  (8)  trouvèrent,  dans  leurs 
70  observations,  70  fois  la  présence  du  groupe 
strepto-entérocoque  ;  Vinzent  et  Monod  (g) 
montrèrent  que,  sur  28  cas  de  complications 
infectieuses  du  cancer  cervico-utérin,  15  étaient 
dues  au  streptocoque  hémolytique;  Dehler  (10) 
identifia  le  streptocoque  chez  71  p.  100,  Vau 
Damme  (ii)  chez  73  p.  100  de  leurs  malades  ; 
Grineff  et  Kraousé  (12)  firent  de  même  dans 
93  p,  lop  de  leurs  278  cas,  et  Fesenko,  Gvosdi- 
kovskaya  et  Krastina  (13)  dans  96,3  p.  loo 
de  leurs  80  observations. 

L’activité  pathogène  du  streptocoque  dans 
le  tractus  utéro-génital  de  la  femme  est  bien 
connue  depuis  que  Pasteur  et  Doléris  (14)  ont, 
les  premiers,  observé  sa  présence  dans  le  sang 
de  femmes  atteintes  de  fièvre  puerpérale,  mais 
rapidement  l’on  s’aperçut  que  le  microbe,  qui 
était  rencontré  dans  presque  toutes  les  suppu¬ 
rations  utérines,  se  comportait  tantôt  comme 
un  saprophyte,  tantôt,  au  contraire,  comme  un 
agent  infectieux  redoutable.  De  nombreux 
chercheurs  essayèrent  de  trouver  un  critère 
biologique  qui,  en  mesurant  la  virulence  du 
microbe,  permettrait  de  faire  des  pronostics 
sur  révolution  de  la  maladie. 

Ils  crurent  d’abord  résoudre  le  problème 
eu  inoculant  le  germe  aux  animaux  de  labo¬ 
ratoire,  mais  ils  remarquèrent  très  vite  que 
ceux-ci  réagissaient  d’une  manière  difl^érente 
de  celle  de  l’homme  aux  infections  streptococ- 
ciques,  et  que  telles  souches  très  virulentes 
pour  ce  dernier  étaient  le  plus  souvent  inof¬ 
fensives  pour  l’animal,  et  réciproquement 
[Cotoni  et  Cesari  (15)].  D’autres  auteurs  es¬ 
sayèrent  alors  d’utiliser,  comme  base  de  clas¬ 
sement  des  souches  virulentes,  la  large  varia¬ 
bilité  de  caractères,  les  divers  aspects  et  les 
actions  chimiobiologiques  dans  les  cultures 
de  cette  espèce  microbienne. 

Lingelsheim  (16)  distingua  ainsi  un  Strep- 
tococcus  longus  à  chaînettes  longues  et  à  viru¬ 
lence  marquée  d’un  Streptococcus  brevis  à 
courtes  chaînettes,  faiblement  pathogène. 

Les  différences  de  thermorésistance  et  de 
pouvoir  gélatinolytique  [Tissier  et  Trerdse  (17)] 
furent  aussi  utihsées,  mais  tous  ces  tests  ne 
résistèrent  pas  à  l’expérience.  Après  la  des¬ 
cription  par  Knorr  (18),  en  1893,  dçs  altéra¬ 
tions  d’origine  hémolytique  chez  le  lapin  ino¬ 
culé  avec  des  cultures  de  streptocoques,  de 
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aombïeus  auteuîs  étudièrent  les  rapports 
entre  la  fonction  hémolytique  et  la  gravité  'des 
infections  streptococciques  ;  on  peut,  entre 
autres,  citer:  von  Lingelsheim  (1899)  (16), 
Marmorek  (1902)  fig),  Schottmüller  (1903)  (20). 
Mais  bientôt  Rosenthal  (21)  prouva  que  cer¬ 
taines  fièvres  puerpérales  mortelles  étaient 
provoquées  par  des  streptocoques  non  hémo¬ 
lytiques. 

Inversement,  Heynemann  (21)  puis  Sig- 
wart  (21)  trouvèrent  de.s  streptocoques  hémo¬ 
lytiques,  le  premier  dans  des  locliies  d 'accou¬ 
chées  afébriles,  le  second  chez  des  femmes 
enceintes  dont  la  parturition  s’était  accomplie 
sans  incidents. 

Ces  obserrrntions  contradictoires  obligèrent 
les  cliniciens  à  .serrer  le  problème  de  plus  près, 
et  ils  remarquèrent  bientôt  que  la  virulence 
de  l’agent  pathogène  n’était  pas  seule  en 
cause  :  l’état  de  résistance,  à  l’infection,  des 
tissus  et  de  l’organisme  envahis  avait  une  part 
importante  sur  l’évolution  ultérieure  des  acci¬ 
dents  septiques. 

Il  fallut  donc  trouver  un  mo3'en  d’évaluer 
la  résistance  de  l’organisme  infecté  vis-à-vis 
des  germes  pathogènes. 

Fodor  (22)  fit  en  1886  la  première  démons¬ 
tration  fde  l’action  bactéricide  du  sang.  Dans 
ses  premiers  essais,  il  observa  la  disparition 
rapide  des  germes  saprophytes  injectés  dans 
la  circulation  d’un  animal  ;  par  la  suite,  il 
montra  que  l’action  microbicide  du  sang  agis¬ 
sait  aussi  in  vitro  sur  un  germe  pathogène 
(bacille  du  charbon).  Büchner  (23),  peu  après, 
confirma  le  résultat  de  ces  expériences  et 
signala  des  points  nouveaux  d’un  grand  inté¬ 
rêt.  Il  recueüHt,  stérilement,  du  sang  de  lapin 
ou  de  chien  et  le  défibrina  par  agitation  avec 
des  perles  de  verre  ;  après  l’avoir  ensemencé 
avec  du  bacille  du  charbon  ou  du  bacille  du 
rouget  du  porc,  il  fit  des  numérations,  au  moyen 
de  cultures  sur  plaques,  aussitôt  après  l’en¬ 
semencement,  puis  après  des  temps  de  contact 
divers  ;  il  obtint  ainsi  une  diminution  rapide 
du  nombre  des  bactéries,  surtout  lorsque  la 
quantité  répartie  n’était  pas  trop  grande.  La 
température  avait  une  grande  influence  sur 
cette  propriété  microbicide,  car  le  sang  chauffé 
une  heure  à  55°  perdait  toute  action.  Büch¬ 
ner  (24)  en  conclut  qu’il  existe,  dans  le  sang, 
une  substance  possédant  des  propriétés  bacté¬ 
ricides  importantes. 


A  la  suite  de  ses  travaux  sur  la  phagocytose 
et  l’immunité  dans  les  maladies  infectieuses. 
Metschnikoff  (25)  avait  remarqué  l’action 
activante  des  sérums  spécifiques  sur  la  rapi¬ 
dité  de  la  phagocytose  ;  il .  admit  qu’elle  était 
due  à  des  substances  spéciales,  les  stimulines, 
qui  agissent  directement  sur  les  globules 
blancs. 

Un  peu  plus  tard,  Wright  et  Douglas  (26), 
observant  la  phagocytose  du  staphylocoque 
doré  par  les  leucocjdes  normaux,  remarquèrent 
que,  sans  sérum,  il  ne  se  produisait  pas  de  pha¬ 
gocytose  ;  ils  attirèrent  l’attention  sur  les 
substances  sériques  qui  se  forment  en  consé¬ 
quence  de  l’invasion  microbienne,  et  qui  in¬ 
fluencent,  à  un  très  haut  degré,  la  phagocy¬ 
tose.  Ils  les  ont  dénommées  «  opsonines  », 
montrant  qu’elles  se  fixent  sur  les  microbes 
et  que  des  lavages  répétés  ne  peuvent  les  enle¬ 
ver.  Selon  Wright,  les  opsonines  jouent  un 
rôle  capital  dans  l’immunité  ;  ce  sont  elles  qui 
permettent  la  phagocjLose  ;  on  pourrait  donc 
juger  de  l’immunité  et  prévoir  la  guérison  sui¬ 
vant  le  pouvoir  opsonique  du  sérum.  La  re¬ 
cherche  de  l’index  opsonique  du  sérum  donna 
d’intéressants  résultats  dans  la  pratique  des 
immunisations.  Elle  permit  notamment  d’éta¬ 
blir  la  dose  de  vaccin  donnant  le  maximum 
d’efiet  dans  le  minimum  de  temps  sans  crainte 
d’une  baisse,  quelquefois  définitive,  de  la  bacté- 
ricidie  sanguine. 

Mais  les  travaux  de  Heynemann  et  Bart  (27) 
démontrèrent  que,  dans  les  infections  internes, 
cette  méthode  était  incapable  de  poser  un  pro¬ 
nostic. 

Wright  (28)  chercha  alors  à  évaluer  l’hi- 
tensité  de  défense  du  sang  total  en  présence  de 
dilutidns  microbiennes  croissaütes.  Sa  tech¬ 
nique,  très  délicate,  consiste,  partant  d’une 
culturé,  à  ensemencer  des  quantités  dosées  de 
microbes,  dans  le  sang  défibriné  à  examiner, 
et  à  l’introduire  dans  des  *  cellules  lames  »  ; 
on  laisse  le  sang  tuer  les  germes  qu’il  est  ca¬ 
pable  de  tuer,  et  on  favorise  le  développement 
des  microbes  survivants  par  une  incubatidn 
jusqu’à  ce  qu’on  observe  les  colonies. 

De  nombreux  auteurs  se  sont  servis  de  cette 
méthode,  et  principalement  pour  déterminer 
le  pouvoir  hémobactéricide  dans  les  immuno¬ 
transfusions.  Récemment,  Jeanneney,  Cas- 
tanet  et  Cator  (29)  ont  apporté  à  ce  procédé 
des  améliorations  techniques  qui  leur  auraient 
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donné  d’intéressants  résultats  au  cours  des 
septicémies  et  dans  les  iinmuno-transfusions; 
il  semble  que  les  auteurs  n’ont  pas  essayé  cette 
méthode  dans  les  cas  d’infection  des  cancers 
cervico-utérins. 

En  1923,  Ruge  (30)  imagina,  pour  éprouver 
la  virulence  de  la  flore  microbienne  des  ma¬ 
lades,  de  mettre  les  sécrétions  prélevées  au 
niveau  du  col,  en  contact  avec  le  sang  défi¬ 
briné  de  la  patiente.  Il  exanrina  ensiùte  au 
microscope  l’effet  produit  sur  les  strepto¬ 
coques  ;  ’  il  constata,  suivant  les  cas,  deux 
ordres  de  faits  opposés  :  tantôt  un  développe¬ 
ment  rapide,  tantôt  une  diminution  et  même 
.une  disparition  des  germes.  Il  en  conclut  que, 
seuls,  les  microbes  qui  cultivent  dans  le  sang 
homologue,  sont  virulents  et  pathogènes,  tan¬ 
dis  que  les  germes  qui  se  montrent  sensibles 
à  l’action  bactéricide  du  sang  ont  un  pouvoir 
infectieux  faible  ou  nul. 

Quelque  temps  après,  Philipp  (31)  perfec¬ 
tionna  la  méthode  en  remplaçant  l’examen  au 
microscope  par  l’évaluation  du  nombre  des 
colonies  développées  sur  des  plaques  d’agar. 
Il  coule  une  plaque  de  gélose  aussitôt  après  la 
mise  en  contact  du  sang  avec  les  sécrétions  sus¬ 
pectes,  puis  il  fait  une  seconde  et  une  troisième 
plaque,  après  avoir  laissé  le  sang  ensemencé 
trois  et  cinq  heures  à  l’étuve  à  37“.  Pendant 
ce  contact,  les  propriétés  microbicides  du  sang 
agissent  sur  les  germes,  et  il  suffit  de  comparer 
le  nombre  des  colonies  des  seconde  et  troisième 
plaques  avec  celui  de  la  première  qui  sert  de 
témoin. 

L’épreuve  est  dite  négative  lorsque  le  sang 
présente  de  la  bactéricidie  vis-à-vis  du  strep¬ 
tocoque  ;  elle  est  positive  dans  le  cas  inverse. 


Les  premiers  essais  réalisés  à  la  clinique  chi¬ 
rurgicale  de  Berlin  et  publiés  par  Philipp  (31) 
furent  extrêmement  encourageants  ;  sur  77  cas 
de  cancer  du  col,  il  trouva  4,  fois  des  strepto¬ 
coques  virulents,  5  fois  des  gennes  de  virulence 
atténuée  et  68  fois  des*  microbes  aviru¬ 
lents. 

Il  a  résumé  l’évolution  po.st-opératoire  (évi¬ 
dement  du  petit  bas.sin)  des  cas  étudiés  dans 
le  tableau  suivant  : 


On  peut  di.sposer  ce  tableau  sous  une  forme 
plus  explicite,  en  calculant  le  pourcentage 
d’évolutions  normales  par  rapport  aux  compli¬ 
cations,  au  cours  du  traitement,  dans  les  réac¬ 
tions  négatives,  douteuses  et  positives. 


Ces  résultats  incitèrent  Bimim  (32)  à  décider 
que  l’infection  à  streptocoques  ultra-virulents 
serait  désormais  considérée  comme  étant  une 
contre-indication  formelle  au  traitement  opé¬ 
ratoire  des  cancers  du  col. 


Une  autre  statistique  due  à  Clauberg  (33), 
et  portant  sur  119  cas  de  cancer  du  col  traités 
chirurgicalement,  peut  être  ainsi  récapitulée  : 


Phihpp  (31).  peu  après,  signala  l’utilité  de 
sa  techniqtie  à  propos  de  57  cas  de  cancer  cer- 
vico-utérin  traités  par  radiumthérapie, 


i32 


PARIS  MEDICAL 


i8  Mars  igsg. 


Füss  (34),  sur  238  néoplasmes  cervico-uté-  Den  Hoed  (35),  dans  le  but  d’augmenter  la 
rins  irradiés,  a  observé  ;  précision  de  la  méthode,  répartit  les  282  ma- 


«s 

RÉACTIONS 

R.  P. 

DÉCÈS  A  I.A  SUITE 

de  complications 
infectieuses. 

DÉCÈS  A  DA  SUITE 
de  complications 
non  infectieuses. 

COiVtPWCATlONS 

IRRADIATIONS 

afébrUes. 

161  ; 

- 

0 

6 

5 

150 

7^ 

10 

■  19 

■  ■  44 

Et,  d’après  ce  tableau,  en  défalquant  les  décès  lades  qu’il  a  suivies  en  quatre  groupes  de  gra- 
par  complications  non  infectieuses,  on  obtient  vité  croissante,  suivant  que  la  réaction  de 
un  pourcentage  de  ;  Ruge  et  Philipp  est  négative  ou  positive,  avec 
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absence  ou  présence  de  streptocoques  bémol}'-  Pour  être  complet,  et  bien  que  cela  ne  se 
tiques  :  rapporte  pas  à  des  cas  de  cancers  cervico-uté- 


IV  hémol}Uiques,  aosence  de 

bactéricidie  (R.  P.  12  10  2  i  10  35 

(2  =1=) 


Il  est  certain  que  cette  division  détermine 
im  peu  plus  exactement  le  pronostic  des  com- 
pbcations  à  venir,  tout  en  illustrant  le  rôle 
capital  que  joue  la  composition  de  la  flore 
microbienne  dans  les  cas  où  l'hémobactérici- 
die  sanguine  est  absente.  Afln  d’avoir  un  terme 
de  comparaison  avec  les  précédents  tableaux, 
nous  avons  arbitrairement  bloqué  les  réactions 
disparaissant  dans  les  trois  jours  avec  celles 
qui  sont  afébrües. 


•CS 

RÉACTIONS 

R.  R. 

et  complications 
'  infectieuses. 

RÉACTION 
de  3  jours 

214 

68 

4- 

29,2  p.’ioo. 

95,4  p.  100. 

70,8  p.  100. 

Tchernikova  (36)  a  étudié  la  réaction  de  Ruge 
et  Pbilipp  chez  81  malades  traitées  par  les  rayons 
et  117  autres  soignées  chirurgicalement. 

Re  pourcentage  s’établit  ainsi  ; 


rin  infectés,  nous  tenons  à  signaler  l’article 
récent  où  Fajermann  et  Van  Damme  (37) 
ont  pubHé  les  résultats  obtenus  dans  165  cas 
de  fièvre  puerpérale,  en  employant  une  tech¬ 
nique  d’épreuves  croisées  (basée  sur  celle  de 
Ruge  et  Pbilipp)  qui  détermine  l’index  absolu 
de  bactéricidie. 

Ils  eurent  :  27,4  p.  100  de  réactions  néga¬ 
tives  ; 

6  p.  100  de  réactions  douteuses  ; 

.  66,6  p.  100  de  réactions  positives. 

Du  point  de  vue  pronostique,  chez  les  malades 
avec  réaction  négative,  la  mortabté  fut  de 
.1,8  p.  100  (embobe),et  chez  les  malades  avec 
réaction  positive  de  43,3  p.  100. 


Depuis  son  apparition,  si  la  réaction  de  Ruge 
et  Pbilipp  a  eu  des  partisans  enthousiastes,  elle 
a  eu  aussi  des  détracteurs  acharnés,  et  certains 
auteurs  sont  allés  jusqu’à  lui  dénier  toute 
valeur.  R’un  de  ceux-ci,  Brujmoghe  (38) 


RÉACTIONS 

R.  P. 

COMPLICATIONS 

infectieuses. 

COMPLICATIONS 

nulles. 

Traitement  avec  les  rayons  (81  cas)..  52  — 

I  (  1,9  p.  100). 

51  (98,1  p.  100). 

'  29  -f 

9  (31  p.  100). 

20  (69  p.  100). 

Traitement  chirurgical  (117  cas).. . . .  99  — 

2(2  p.  100). 

97  (g8  p.  loo). 

18  -f 

12  (66,6  p.  100). 

6  (33,4  p.  100). 
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divise  ses  objectioHS  eü  deux  parties  ; 

I.  Remarques  ayant  trait  à  la  défense  de 
l'organisme  . 

1“  Il  p’y  a  pas  de  corrélation  entre  le  pou¬ 
voir  bémobactéricide  et  l’activité  phagocy¬ 
taire  du  système  réticulo-endothélial  dont  la 
réaction  de  Ruge  et  Philipp  fait  abstraction  ; 

2“  Le  pouvoir  bactéricide  du  sang  défibriné 
ou  rendu  incoagulable  peut  être  différent  de 
celui  du  sang  circulant  (discussion  sur  l’ori¬ 
gine  de  l’alexine).  L’action  bactéricide  pour 
certains  germes  varie  suivant  que  l’on  se  place 
in  vitro  ou  in  vivo  :  le  lapin,  très  sensible  au 
baciUe  du  charbon  présente  un  sang  très  micro- 
bicide  in  vitro,  tandis  que  celui  du  chien,  rela¬ 
tivement  réfractaire,  est  pratiquenient  dé¬ 
pourvu  de  pouvoir  germicide  [Lubarsch  (39)]  ; 

30  Dans  la  résistance  de  l’organisme,  toute 
chose  égale  par  ailleurs,  c'est  celui  présentant 
le  plus  large  traumatisme  qui  doit  s’infecter 
le  plus  facilement  ; 

4°  Le  potentiel  d'immunisation  des  malades 
au  cours  de  leur  infection  est  très  variable  ; 
certains  se  vaccinent,  tandis  que  d'autres, 
dans  les  mêmes  conditions,  n'élaborent  pas  de 
substances  de  défense. 

II.  pbjections  relatives  aux  interprétations 
erronées  : 

1°  La  réduction  des  colonies  peut  venir  des 
propriétés  agglutinantes  du  sérum  (les  colo¬ 
nies  se  formant  alors  aux  dépens  de  conglomé¬ 
rats)  ou  bien  provenir  d’éléments  microbiens 
isolés  ; 

2°  Du  fait  de  l’aeçolement  de  leurs  éléments 
de  multiplication,  les  germes  poussant  en 
longues  chaînettes  donnent  moins  de  colonies 
que  ceux  dont  les  éléments  de  division  se 
séparent  plus  rapidement  ; 

3“  Il  n’est  pas  tenu  compte  des  associations 
microbiennes,  notamment  avec  les  anaérobies  ; 

4P  Enfin,  l’impossibüité  où  l’on  est  de  mainrr 
tenir  la  même  activité  à  la  virulence  des  souches 
de  streptocoques  rend  inefficaces  les  épreuves 
croisées  proposées  par  certains  auteurs,  et  com- 
phquent  la  méthode  sans  augmenter  sa  préci¬ 
sion. 

Eeistz  (40),  Lehmann  (41),  Pribrain  (42),  à 
l’encontre  dé  Bumm  (32)  ne  croient  pas  qu’une 
Réaction  de  Ruge  et  Philipp  positive,  soit,  à 
glle  seide,  une  indication  absolue  de  non-inter- 
yention  ;  elle  n’impUque  pas  forcément  une 
issue  fatale  et,  inversement,  des  cas  bactério- 
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logiquement  favorables  peuvent  succomber 
ou  faire  des  suppurations  prolongées. 

Eüss  (39),  tout  en  appréciant  la  réaction  de 
Ruge  et  Philipp,  considère  qu’il  ne  faut  pas 
négliger  de  chercher  les  anaérobies,  principa¬ 
lement  en  cas  de  «  Ruge-Phihpp  »  négatif,  car 
ils  seraient  assez  pathogènes,  à  eux  seuls,  pour 
créer  une  infection  virulente. 

Pour  Tchemikova  (36),  la  réaction  de  Ruge 
et  Philipp,  bien  que  n’étant  pas  absolument 
constante,  possède  malgré  font  une  valeur 
non  négligeable. 

Lebedeva  (42)  pense  qu’une  réaction  de 
Ruge  et  Phihpp  positive  ne  doit  pas  empêcher 
la  radiothérapie  chez  les  malades  présentant 
un  bon  état  général  et  que  dans  ces  cas  les 
complications  ne  sont  pas  à  craindre.  Au  con¬ 
traire,  si  l’état  général  des  patientes  est  mau¬ 
vais,  les  accidents  deviennent  plus  fréquents,  et 
le  traitement  exige  de  grandes  précautions. 

Recherches  personnelles. 

A.  Partie  baqtériologique.  —  Dé  1933 
à  1937,  à  la  demande  de  M.  le  professeur  Re- 
gapd,  nous  avons  examiné  388  malades  qui, 
atteintes  de  cancer  cervico-utérin,  furent  trai¬ 
tées  dans  les  services  de  la  fondation  et  [de 
l’hôpital  Curie. 

Étude  de  la  flore  microbienne.  —  La  flore 
bactérienne  des  cancers  utérins,  ainsi  qu’fl 
ressort  des  analyses  que  nous  avons  faites, 
est  extrêmement  variable  dans  son  abondance 
et  son  polymorphisme  ;  l’un  et  l’autre  dé¬ 
pendent,  avant  tout,  du  degré  d’ulcération  et 
de  nécrose  de  la  tumeur. 

La  détermination  exacte  de  cette  flore  est 
matériellement  impossible  ;  nombre  d’espèces 
visibles  à  l’état  frais  ou  sur  les  frottis  ne  cul¬ 
tivent  pas  dans  les  miheux  utilisés  (spiro¬ 
chètes,  vibrionSj  bacilles  fusiformes),  et  par 
ailleurs  quelques  espèces  n’ont  pu  être  identi¬ 
fiées, 

En  résumé,  dans  les  388  cas  de  cancer  cer¬ 
vico-utérin  que  nous  avons  examinés  du  point 
de  vue  bactériologique  il  a  été  trouvé  : 


Staphylocoques  hlançg,. 361  fgis, 

Corynebacierium  diphterimorplies .  276  — 

Streptocoques  hémolytiques . .  196  — 

Bacille  du  côlon . 178  — 

Streptocoques  non  hémolytiques .  160  — 

Entérocoque .  32  — 

Bacille  Proté .  3* 
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staphylocoque  doré .  13  fois. 

Bacille  Fescalis  alcaligencs .  1 1  — 

Bacilles  Gram  négatifs  ou  immobiles  à 

colonies  pigmentées  ou  non .  10  — 

Streptocoques  Viridans .  5  — 

Bacille  de  Priedlauder .  5  — 

Sarcines .  5  — 

Dans  les  342  cas  où  les  espèces  anaérobies 
furent  recherchées,  il  a  été  constaté  : 


Streptocoques  anaérobies  .  87  fois. 

Bacilles  Gram  négatifs  mobiles  ou  immo¬ 
biles  .  74  — 

Bacille  Perfringens .  6  — 

Coques  Gram  négatifs  indéterminés .  2  — 

Bacille  Fundulijormis .  i  ■ — 


De  plus,  l’examen  à  l’état  frais  ou  sur  frot¬ 
tis  a  mis  en  évidence  des  espèces  qui  n’ont  pas 
été  cultivées,  savoir  ; 


Des  spirilles  ou  spirochètes .  57  fois. 

Des  bacilles  fusiformes .  41  ■ — 

Des  vibrions  .  39  — 


Si  nous  comparons  les  listes  ci-dessus  avec 
celles  qui  ont  étépubliées  par  Mutermüch  (6  , 

Grandclaude  et  Diégeois  (8),  Vinzent  et  Mo¬ 
nod  (9),  nous  pouvons  conclure  avec  ces  auteurs 
que  la  flore  microbienne  (avant  traitement) 
des  cancers  cervico-utérins  ulcérés,  bien  que 
très  abondante  quelquefois,  n’est  pas  extrême¬ 
ment  variée  ;  on  y  rencontre,  dans  la  majorité 
des  cas,  du  staphylocoque  blanc,  des  strepto¬ 
coques  hémolytiques  ou  non,  des  diphtéri- 
morphes  et  du  bacüle  du  colon.  Quant  à  la 
flore  anaérobie,  elle  est  principalement  repré¬ 
sentée  par  des  streptocoques  anaérobies  et, 
dans  les  lésions  cancéreuses  anfractueuses,  par 
des  spirochètes  en  abondance,  des  bacilles 
fusiformes  et  des  vibrions,  hôtes  habituels  des 
inflammations  putrides.  De  bacille  perfrin¬ 
gens  a  été  rencontré  6  fois,  le  bacille  Funduli- 
formis  une  seule  fois  ;  ils  n’ont  provoqué,  chez 
les  malades  qui  les  hébergeaient,  aucune  com¬ 
plication  au  cours  du  traitement. 

Mode  opératoire.  — r  Da  technique  que 
nous  avons  employée  et  que  nous  reproduisons 
ci-dessous  est,  à  quelques  détails  près,  celle 
indiquée  par  PhUipp  (31). 

15  centimètres  cubes  du  sang  de  la  ma¬ 
lade  dont  on  veut  mesurer  le  pouvoir  bac¬ 
téricide  sont  recueillis  aseptiquement  à  la 
seringue  et  versés,  pour  être  défibrinés,  dans 


un  ballon  stérile  contenant  des  perles  de  verre. 
Dans  4  centimètres  cubes  de  bouillon,  on  ense- 
merme  deux  anses  de  sécrétions  suspectes,  préle¬ 
vées  au  niveau  de  l’ulcération  utérine.  Deux 
anses  de  cette  dilution  des  germes  dans  le 
bouillon  sont  alors  mélangées  avec  5  centi¬ 
mètres  cubes  de  sang  défibriné,  i  centimètre 
cube  du  sang  ensemencé  est  ajouté  à  10  centi¬ 
mètres  cubes  de  bouillon  gélosé  liquéfié  et 
refroidi  à  44°,  puis  le  tout  est  coulé  dans  une 
boîte  de  Pétri. 

Cette  première  boîte  servira  de  point  de 
comparaison.  De  tube  contenant  les  4  centi¬ 
mètres  cubes  restants  est  porté  à  l’étuve  à  37° 
pendant  trois  heures  ;  à  ce  moment,  il  est  pré¬ 
levé  I  centimètre  cube  du  mélange  sang- 
germes  pour  être  —  comme  la  première  fois  — 
ajouté  à  un  tube  de  gélose  fondue  et  coulée 
dans  une  seconde  boîte  de  Pétri.  Enfin,  les 
3  derniers  centimètres  cubes  de  sang  sont  repla¬ 
cés  à  l’étuve  à  37°  et,  deux  heures  après,  on 
coule  une  troisième  boîte. 

Après  quatre  heures  d’incubation  à  37°,  on 
compte  le  nombre  de  colonies  qui  se  sont  déve¬ 
loppées  dans  les  plaques  de  gélose.  Da  réac¬ 
tion  de  virulence  est  dite  positive,  ou  défavo¬ 
rable  pour  la  malade,  si  le  nombre  de,  colonies 
est  au  moins  trois  fois  plus  grand  sur  la  troi¬ 
sième  plaque  que  sur  la  première.  Inverse¬ 
ment,  la  réaction  est  négative,  ou  favorable 
pour  la  patiente,  s’il  y  a,  sur  la  troisième  plaque 
de  gélose,  trois  fois  moins  de  colonies  —  au 
minimum  —  que  sur  la  première.  Dans  les 
cas  où  il  n’y  a  pas  trois  fois  plus  ou  trois  fois 
moins  de  colonies  sur  la  première  que  sur  la 
troisième  plaque,  la  réaction  est  dite  douteuse. 

B.  Partie  clinique.  —  Dans  une  première 
série,  comprenant  281  cas,  nous  avons  cons¬ 
taté  qu’il  n’y  avait  pas  un  parallélisme  net 
entre  le  pouvoir  hémobactéricide  des  malades 
à  l’égard  des  différents  germes,  et  leur  manière 
de  réagir  aux  différentes  étapes  du  traitement. 
On  peut  objecter  que,  dans  cette  série,  des 
précautions  spéciales  ont  été  prises,  dès  le  dé¬ 
but  ou  au  cours  du  traitement,  chez  toute  ma¬ 
lade  présentant  une  réaction  de  Ruge  et  Phi- 
lipp  défavorable.  C’est  ainsi  que  des  injections 
de  sérum  antiscarlatineux,  l’étalement  de  la 
durée  des  irradiations,  l’intercalement  de  pé¬ 
riodes  de  repos  entre  leurs  divers  temps  étaient 
de  nature  à  modifier,  favorablement,  les  réac¬ 
tions  fébriles  ou  l’éventualité  de  complica- 


PARIS  MEDICAL 


236 

tiens  septiques  provoquées  par  la  radiothéra¬ 
pie.  Pourtant,  la  réaction  de  Ruge-PhiUpp 
a  été  gravement  en  défaut  dans  deux  cas;  où, 
alors  qu’eUe  s’était  montrée  favorable,  des 
péritonites  généralisées  sont  survenues  :  une 
fois  au  cours  du  traitement  intra-utérin  chez 
une  malade  au  stade  II  ;  ime  autre  fois,  quelques 
jours  après  la  terminaison  (sans  incidents  et 
sans  élévation  thermique)  d’un  traitement 
intra-utéro-vaginal  chez  une  malade  au  stade  I. 

Rien  ne  démontrant  l’utilité  incontestable 
de  la  réaction  de  Ruge  et  Philipp,  nous  avons 
pensé  qu’il  serait  intéressant  de  la  pratiquer 
chez  une  nouvelle  série  de  malades,  mais,  cette 
fois,  sans  tenir  compte  des  résultats,  en  ce  qui 
concerne  la  conduite  du  traitement.  C’est 
ainsi  que,  de  juin  1936  à  novembre  1937, 
107  réactions  de  Ruge  et  Philipp  ont  été  faites 
systématiquement,  huit  jours  environ  avant 
le  début  de  l’irradiation,  chez  des  malades 
atteintes  de  cancer  du  col  à  des  stades  variés 
(18  cas  du  degré  I,  44  cas  du  degré  II,  22  cas 
du  degré  III,  10  cas  du  degré  IV,  ii  cancers 
après  hystérectomie  totale  ou  subtotale,  2  ré¬ 
cidives,  l’une  douze  ans,  l’autre  deux  ans 
après  curiethérapie  intra-utéro-vaginale  seule). 
La  réaction  a  été  positive  dans  20  cas 
(18,69  P-  100).  douteuse  dans  22  (20,56  p.  100), 
négatiye  dans  65  (60,75  p.  100). 

Toutes  les  malades  ont  été  traitées  de  la 
même  manière.  Les  irradiations  ont  été  com¬ 
mencées  après  vingt-quatre  heures  de  repos  au 
lit,  administration  d’un  purgatif  léger,  lavage 
intestinal,  irrigations  vaginales  répétées.  L’exa¬ 
men  local,  la  dilatation  du  canal  cervico-uté- 
rin,  la  mise  en  place  des  appareils,  ont  été  faits 
avec  des  précautions  d’aseptie  aussi  rigou¬ 
reuses  que  possible.  Une  vessie  de  glace  a  été 
appliquée  sur  l’abdomen  des  malades  fébriles 
ou  subfébriles  avant  le  traitement,  chez  celles 
présentant  une  légère  ascension  thermique 
au  cours  des  applications,  dans  les  cas  de  dou¬ 
leurs  abdominales  ou  de  suppuration  vaginale 
abondante;  en  présence  d’hémorragie  exigeant 
un  tamponnement  serré,  et  toutes  les  fois 
qu’un  pyomètre  était  constaté  au  cours  de  la 
dilatation.  Des  injections  d’huile  camphrée  à 
la  dose  de  5  ou  10  centimètres  cubes  ont  été 
prescrites  quand  l’état  général  laissait  à 
désirer. 

Toutes  les  fois  (59)  où  le  cathétérisme  était 
aisé  et  la  dilatation  possible,  sans  difhculté 
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partieuhère,  le  traitemei^t  a  commencé  par  la 
mise  en  place  d’une  sonde  en  gomme  chargée 
de  radium,  dans  le  canal  cervico-utérin  (les 
sondes  employées  sont  d’un  diamètre  assez 
faible  pour  que  la  dilatation  ne  soit  pas  pous¬ 
sée  au  delà  de  la  bougie  n^  19  de  la  fihère  Char- 
rière).  La  sonde  a  été  laissée  en  place  sans 
interruption  pendant  cinq  jours,  sauf  dans 

3  cas  de  pyomètre  où  elle  était  sortie,  chaque 
matin,  pour  faciliter  le  drainage. 

L’application  vaginale  a  constitué  21  fois 
le  premier  temps  du  traitement  (6  cas  après 
hystérectomie,  7  cas  de  tumeur  exophytique 
ou  de  cratère  infecté  creusant  le  col,  5  cas  où 
la  bougie  exploratrice,  après  avoir  été  intro¬ 
duite  sur  une  longueur  de  2  ou  3  centimètres, 
butait  contre  im  obstacle  ne  se  laissant  pas 
franchir  après  une  pression  douce  maintenue 
pendant  quatre  à  cinq  minutes,  3  cas  où  la 
période  menstruelle  venait  de  se  terminer). 

Elle  a  été  suivie  de  la  mise  en  place  de  la 
sonde  :  immédiatement  dans  6  cas,  après  un  à 
huit  jours  de  repos  dans  7  cas.  Elle  a  réalisé, 
à  elle  seule,  le  traitement  intracavitaire  dans 

4  récidives  après  hystérectomie  totale.  L’irra¬ 
diation  externe  s’est  intercalée  entre  elle  et  la 
mise  en  place  de  la  sonde  dans  un  cas.  Elle  a 
suivi  immédiatement  l’ablation  de  la  sonde 
dans  47  cas,  a  coïncidé  avec  l’application  intra- 
utérine  dans  4  cas,'  et  a  chevauché  avec  elle 
dans  II  cas. 

La  curiethérapie  intra-utéro-vaginalé  seule 
a  été  jugée  suffisante  dans  8  cas  au  stade  I. 
Des  irradiations  pelviennes  l’ont  complétée 
après  une  période  de  repos  de  un  à  quatre 
jours  dans  50  cas  ;  après  une  attente  de  dix 
à  quinze  jours  dans  20  cas  (12  fois  en  raison  de 
l’encombrement  du  service,  2  fois  en  présence 
d’une  rectite,  6  fois  parce  qu’il  persistait  une 
élévation  thermique  ou  un  suintement  séro- 
purulent  très  abondant). 

L’irradiation  péripelvienne  a  constitué  le 
premier  temps  du  traitement  chez  28  malades 
dont  5  présentaient  des  tumeurs  étendues  à 
toute  l’excavation  pelvienne,  10  de  volumi¬ 
neuses  tumeurs  exophytiques  ou  des  cratères 
cervicaux  très  infectés,  4  un  envahissement 
large  des  parois  vaginales,  i  une  récidive  vagi¬ 
nale  pelvienne  deux  ans  après  curiethérapie 
intra-utéro-vaginale  seule,  8  pour  des  raisons 
accessoires  telles  que  l’absence  de  lits  dispo¬ 
nibles. 
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Elle  a  constitué,  à  elle  seule,  tout  le  traite¬ 
ment  dans  3  cas  (chez  la  malade  atteinte  de 
récidive  locale  et  pelvienne  ;  chez  une  malade 
au  stade  IV,  qui  a  présenté  une  métastase 
sus-claviculaire  à  développement  rapide  au 
cours  des  dernières  séances  d’irradiation  ;  chez 
une  malade  présentant  une  vaste  tumeur  sur 
un  col  restant  après  hystérectomie  et  creusé 
d'un  profond  cratère  vaginal).  Elle  a  été  sui¬ 
vie,  sans  interruption,  de  la  mise  en  place  des 
appareils  utérins  ou  vaginaux  dans  15  cas  ; 
après  un  délai  de  huit  à  quinze  jours  dans 
8  cas  (5  fois  en  raison  des  réactions  cutanées 
et  muqueuses  et  3  fois  pour  une  poussée  ther¬ 
mique)  ;  de  dix-neuf  à  trente-trois  jours  dans 
2  cas  d'état  général  déficient. 

Dans  l’ensemble,  la  radiothérapie  a  été  con¬ 
tinue  et  complète  dans  75  cas  ;  elle  a  comporté 
une  période  de  repos  dans  30  cas  ;  elle  est  res¬ 
tée  inachevée  chez  2  malades,  dont  l’une  a 
présenté  des  phénomènes  de  congestion  pulmo¬ 
naire  pendant  l’appUcation  vaginale  après 
avoir  convenablement  supporté  la  sonde  intra- 
utérine  (plusieurs  foyers  se  sont  développés 
successivement  et  alternativement  dans  les 
deux  poumons,  et  une  défaillance  cardiaque  a 
entraîné  la  mort  cinq  semaines  plus  tard)  ;  et 
dont  l’autre,  après  un  traitement  intra-utéro- 
vaginal  complet,  a  refusé  la  suite  du  traitement 
externe  pour'dès  raisons  d’ordre  privé. 

D’irradiation  ne  s’est  jamais  accompagnée  de 
réactions  péritonéales  ou  de  complications 
pelviennes  ;  les  suppurations  locales,  plus  ou 
moins  abondantes  les  premiers  jours,  surtout 
en  cas  de  lésions  très  avancées,  se  sont  atté¬ 
nuées  rapidement  et  ont  presque  toujours  dis¬ 
paru  trois  ou  quatre  jours  après  les  irradiations 
intra-utéro-vaginales.  En  particulier,  3  pyo- 
mètres,  découverts  lors  de  la  dilatation,  se 
sont  rapidement  asséchés  au  cours  de  l’irra¬ 
diation  intra-utérine,  celle-ci  ayant,  tout  en¬ 
semble,  facilité  le  drainage  et  détruit  les  bour¬ 
geons  superficiels  qui  entretenaient  la  suppura¬ 
tion.  ■ 

Nous  avons  étudié  la  température  des 
107  malades  traitées,  d’une  part  au  point  de 
vue  de  l’ampleur  des  oscülations  thermiques; 
d’autre  part  au  point  de  vue  de  la  forme  géné¬ 
rale  des  courbes.  Des  malades  ont  été  réparties 
en  deux  catégories  d’après  l’écart  existant 


entre  la  température  la  plus  basse  et  la  tem¬ 
pérature  la  plus  haute  constatées  au  cours  du 
traitement.  Da  série  A  comprend  toutes  les 
malades  pour  lesquelles  cet  écart  est  inférieur 
à  2  degrés,  la  série  B  toutes  celles  pour  qui 
l’écart  est  supérieur  à  2  degrés. 

Des  20  malades  ayant  une  réaction  de  Ruge 
.  et  Philipp  défavorable  : 

15  (75  P-  100)  on  pu  être  classées  dans 
la  série  A,  et  5  (25  p.  100),  chez  qui  l’écart 
de  température  a  varié  de  2°  à  20,8  dans  la 
série  B. 

Des  22  malades  avec  réaction  de  Ruge  et 
Philipp  douteuse  : 

16  (72,73  p.  100)  se  rangeaient  dans  la 
série  A,  et  6  (27,27  p.  100)  dans  la  série  B. 

D’écart  a  varié  de  2°,!  à  2°, 2  dans  4  cas  de  la 
série  B.  Il  a  atteint  3  degrés  chez  rme  malade 
atteinte  d’un  cancer  utérin  au  stade  IV,  avec 
une  volumineuse  tumeur  cervicale  exophytique  ; 
la  courbe,  à  grandes  oscillations  dès  le  début 
du  traitement,  s’est  abaissée  rapidement,  puis 
est  devenue  horizontale  au  cours  des  irradia¬ 
tions  péripelviennes  ;  elle  a  oscülé  entre  36°, 3 
et  37°,4  pendant  le  traitement  intra-utérin, 
entrepris  après  cinq  jours  de  repos  ;  l’applica¬ 
tion  vaginale  a  été  impossible  par  suite  de 
l’atrésie  du  vagin.  D’écart  thermique  a  atteint 
3°,i  chez  une  malade  au  stade  I  dont  la  tem¬ 
pérature  s’est  élevée  à  39°, 6  quelques  heures 
après  la  mise  en  place  de  la  sonde,  puis  est  re¬ 
descendue  progressivement  au  cours  des  cinq 
jours  d’application. 

Enfin,  sur  65  malades  avec  réaction  de  Ruge 
et  Philipp  favorable  : 

47  (72.3  P-  100)  appartenaient  à  la  série  A, 
et  18  (27,7  p.  100)  à  la  série  B. 

D’écart  a  varié  de  2°  à  2°,8  chez  17  malades 
de  la  série  B  ;  il  a  atteint  40,1  dans  rm  cas  de 
récidive  très  étendue,  après  hystérectomie 
totale  pour  cancer  du  col  ;  la  courbe,  oscillant 
entre  36°, 7  et  40°, 8  dès  l’admission  à  l’hôpi¬ 
tal,  s’est  progressivement  abaissée  dans  les 
dix  derniers  jours  d’irradiation  péripelvienne  ; 
le  traitement  intravaginal,  commencé  après  dix 
jours  d’apyrexie,  s’est  accompagné  d’rme  légère 
ascension  thermique  avec  oscülations  entre 
36°,8  et  38°. 

Ces  constatations  peuvent  se  résumer  dans 
le  tableau  suivant  ; 
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NOMBRE 

de  cas. 

RÉACTION 
de  Ruge 
et  Philipp. 

RÉACTIONS 

fébriles. 

RÉACTIONS  ‘ 

afébriles. 

65 

Favorable. 

iS 

(27,7  p.  100). 

47 

(72,3  p.  100). 

22 

Douteuse. 

6 

(27,3  p.  100). 

(72,7  p.  100). 

20 

Défavorable,  j 

(25  p.^oo). 

15 

(75  P-  100). 

Dans  la  série  A,  comprenant  au  total  78  cas, 
la  courbe  le  plus  souvent  observée  (43  fois) 
était  comprise  entre  deux  lignes  horizontales 
parallèles,  séparées  au  maximum  par  i°,4 
(9  réactions  défavorables,  10  douteuses  et 
14  favorables).  Une  courbe,  de  même  allure 
générale,  mais  avec  im  ou  deux  petits  clochers 
isolés,  a  été  relevée  dans  15  cas  (4  réactions 
défavorables,  2  douteuses  et  9  favorables). 
EUe  a  revêtu  un  aspect  en  dos  d’âne  dans  16  cas 
(2  réactions  défavorables,  4  douteuses  et 
10  favorables).  Elle  était  descendante  dans 
4  cas  de  réaction  favorable. 

Parmi  les  29  cas  de  la  série  B,  ii  (2  réactions 
défavorables,  2  douteuses  et  7  favorables) 
avaient  6ne  courbe  irrégulière  avec  une  série 
de  segments  ascendants  et  descendants  précé¬ 
dant  un  retour  à  la  normale.  5  fois  (i  réac¬ 
tion  défavorable  et  4  réactions  favorables) 
on  a  observé  un  clocher  isolé  ;  10  fois  (2  réac¬ 
tions  défavorables,  i  douteuse  et  7  favorables) 
la  courbe  thermique  avait  im  aspect  en  dos 
d’âne  ;  3  fois  (i  réaction  défavorable  et  2  réac¬ 
tions  favorables)  elle  a  été  descendante. 


En  résumé,  comme  le  montre  le  tableau  ci- 
dessus,  des  élévations  thermiques  sont  appa¬ 
rues  avec  tme  fréquence  à  peu  près  égale  quelle 
qu’ait  été  la  réaction  de  Ruge  et  Philipp  : 
favorable,  douteuse  ou  défavorable.  De  même, 
les  infections  surajoutées  ont  toutes  évolué 
(indépendamment  de  ce  que  pouvait  laisser 
prévoir  cette  réaction)  vers  la  disparition 
plus  ou  moins  rapide  des  suppurations  et 
l’apyrexie,  simultanément  à  l’éhmination  des 
tumeurs  exophytiques,  l’assèchement  des  cra¬ 
tères  cervicaux  et  le  drainage  de  la  cavité  uté¬ 
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rine  sous  l’influence  des  irradiations.  Da  réac¬ 
tion  de  Ruge  et  Philipp  n’a  donc  eu  aucune 
valeur  pronostique  dans  les  107  cas  examinés  ; 
elle  n’a  pu,  en  particulier,  suppléer  aux  exa¬ 
mens  cHniques  pour  expliquer  la  ténacité  de 
certaines  infections  de  tumeurs  peu  étendues  ; 
rien,  dans  les  faits  observés,  ne  nous  a  démon¬ 
tré  son  utihté. 
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REMARQUES 
SUR  LE  TRAITEMENT- 
CHIRURGICAL 
DES  CANCERS  DU  POUMON 

Robert  MONOD 

Chirurgien  de  l’hôpital  Nouveau  Beaujon. 

L’état  actuel  de  la  question  du  traitement 
chirurgical  du  cancer  du  poumon  mérite,  pour 
les  raisons  suivantes,  de  retenir  toute  notre . 
attention  : 

1°  Les  néoplasmes  pulmonaires,  dont  la 
fréquence  semble  aller  en  augmentant,  repré¬ 
sentent  près  de  10  p.  100  de  la  totalité  des  can¬ 
cers  ;  2°  leur  traitement  par  les  rayons  X  ou 
par  le  radium  n'a,  jusqu’à  présent,  donné  au¬ 
cun  résultat  positif  ;  3°  ces  tumeurs,  en  raison 
de  leur  origine  endo-bronchique,  sont,  au 
début,  comme  endiguées  par  le  cartilage  des 
bronches  et,  à  leur  stade  initial,  il  n'y  a  pas 
d’essaimage  à  distance,  et  l’intégrité  des  gan- 
ghons  est  fréquente  ;  4°  enfin,  il  s’agit  de  néo¬ 
plasmes  qui  s’observent,  de  préférence,  à  l’âge 
moyen  de  la  vie  (ils  sont  rares  chez  les  vieil¬ 
lards)  et  qui,  évoluant  à  bas  bruit,  sont,  pen¬ 
dant  longtemps,  compatibles  avec  un  excellent 
état  général. 

En  définitive,  ces  cancers  réunissent  des 
conditions  favorables  à  l’exérèse  chirurgicale 
et,  en  fait,  seul  le  traitement  chirurgical  a  pu, 
jusqu’à  présent,  obtenir  des  guérisons  durables. 

Mais,  et  c’est  là  une  des  conditions  essen¬ 
tielles  du  succès  des  pneumonectomies  pour 
cancer,  un  diagnostic  précoce  s’impose,  alors 
qu’actuellement,  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  le  diagnostic  ferme  de  cancer  broncho¬ 
pulmonaire  n’est  posé  que  lorsque  les  limites 
de  l’opérabilité  sont  déjà  dépassées.  Il  suffit, 
pour  s’en  convaincre,  de  constater  que  les 
meilleures  statistiques  relevées  dans  les  centres 
spécialisés,  statistiques  portant  sur  un  nombre 
considérable  de  néoplasmes,  indiquent  qu’à 
peine  10  p.  100  des  malades  sont  justiciables 
d’ime  tentative  d’exérèse. 

La  banalité  ou  la  pénurie  des  symptômes  au 
début  et  le  manque  de  conviction  des  méde¬ 
cins  expUquent  cet  échec  de  la  clinique.  La 
Jatence  habituelle  des  cancers  pulmonaires  à 
leur  début  exige  en  conséquence  que  l’on  ne  néglige 


aucun  symptôme  (serait-ii  aussi  banal  qu’une 
toux  persistante,  ou  de  vagues  douleurs  thora¬ 
ciques)  et  que,  à  la  moindre  suscipion,  l’on 
mette  en  jeu  tous  les  moyens  d’investigations 
dont  nous  disposons  actuellement. 


Deux  groupes  de  raisons  s’opposent  actuel¬ 
lement  aux  progrès  de  la  chirurgie  des  tumeurs 
du  poumon  :  les  .unes  ont  trait  à  la  clinique  ;  les  ' 
autres  à  la  technique. 

1°  A  la  clinique.  —  La  dépistage  d’un 
cancer  pulmonaire  est  rarement  aisé. 

Les  cancers  des  grosses  bronches  sont  les  plus 
faciles  à  diagnostiquer.  Ce  sont  les  plus  bruyants 
en  raison  de  la  toux  et  parfois  de  l’expectora¬ 
tion  sanguinolente. 

Le  lipiodol  bronchique,  la  bronchoscopie,  par¬ 
fois  la  biopsie  pennettront  souvent  de  poser 
aveccertitudeimdiagnosticdesiègeetdenature. 

Il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  cancers 
périphériques  des  petites  bronches.  Les  cancers 
bronchiolaires,  centro-lobaires  peuvent  être 
complètement  latents.  Heureusement,  leur 
évolution  est  lente  ;  dans  plusieurs  de  mes 
observations,  les  tumeurs,  au  moment  de  l’in¬ 
tervention,  évoluaient  depuis  plus  d’un  an. 
Dans  deux  de  mes  cas,  la  découverte  de  la  tu¬ 
meur  fut  tout  à  fait  fortuite,  et  c’est  un  exa¬ 
men  radiologique,  provoqué  par  des  sensations 
douloureuses  que  l’on  croyait  devoir  attribuer 
à  tme  affection  localisée  dans  l’étage  sus-ombi- 
hcal  de  l’abdomen,  qui  permit  le  diagnostic. 
Soulignons,  en  y  insistant,  l’existenee  dans  les 
deux  cas  de  douleurs  persistantes,  localisées 
dans  le  haut  de  l’abdomen,  et  attribuées  à  une 
coûte  dans  la  première  observation,  à  une 
cholécystite  dans  la  deuxième. 

La  découverte  dans  le  poumon  d’une  image 
sombre  et  arrondie  doit,  en  premier  lieu,  faire 
penser  à  un  cancer,  plus  fréquent  dans  nos  ré¬ 
gions  que  le  kyste  hydatique,  et  provoquer, 
sans  retard,  fine  thoracotomie  exploratrice. 

Dans  ma  pratique  personnelle,  je  n’ai  ren¬ 
contré  que  deux  tumeurs  qui  réunissaient  des 
conditions  d’ opérabilité  vraiment  favorables  : 
il  s’agissait,  dans  les  deux  cas,  de  tumeur  loca- 
hsée  dans  im  lobe,  non  adhérente,  sans  propa¬ 
gation  du  côté  du  hile,  de  la  plèvre  ou  du 
diaphragme,  sans  extension  au  lobe  voisin, 
sans  surinfection  surajoutée.  Toutes  les  tenta- 
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tives  d’exérèse  faites  en  dehors  de  ces  condi¬ 
tions  n’ont  donné  que  des  échecs.  Les  deux  cas 
où  ces  conditions  étaient  réunies  m’ont  donné 
deux  succès  opératoires. 

L’une  de  mes  opérées  est  actuellement  gué¬ 
rie  depuis  deux  ans  et  demi. 

2°  A  la  technique.  —  Quelle  intervention 
convient-il  de  pratiquer  en  présence  d’un  can¬ 
cer  pulmonaire,  précocement  reconnu  et  extir¬ 
pable  ?  Pour  le  cancer  des  grosses  bronches, 
pas  de  discussion  possible,  la  pneumonectomie 
totale,  par  voie  antérieure,  avec  ligature  isolée 
des  éléments  du  pédicule,  s’impose.  Pour  les 
cancers  centro-lobaires,  les  uns  préconisent  la 
lobectomie  parce  qu’elle  offre  des  risques  opé¬ 
ratoires  moindres;  les  autres,  la  pneumonec¬ 
tomie  totale,  parce  que  procurant  des  résultats 
à  distance  meilleurs. 

Que  ,  disent  les  chiffres  des  dernières  statis¬ 
tiques  apportées  au  congrès  de  Bruxelles  (sep¬ 
tembre  1938,  rapport  de  M.  Pomi),  et  portant 
sur  l’ensemble  des  cas  publiés  de  cancers  opé¬ 
rés  ? 

Pneumonectomies  totales:  33  cas,  10  guéri¬ 
sons,  20  décès,  3  récidives. 

_ Lobectomies  :  62  cas,  23  guérisons,  23  décès, 
16  récidives. 

Ces  chiffres’  indiquent  que  la  gravité  de  la  - 
pneumonectomie  est  plus  grande,  mais  que 
les  récidives  sont  plus  rares  ;  on  peut  arguer, 
il  est  vrai,  que  ces  statistiques  portent  sur  un 
nombre  de  cas  récents  trop  grand  pour  qu’on 
puisse  apprécier  à  leur  juste  valeur  les  résul¬ 
tats  à  distance  ;  pourtant;  à  première  vue,  le 
résultat  a  distance  de  mes  observations  semble 
plaider  en  faveur  de  cette  conclusion. 

Mais,  selon  nous,  ce  qui  importe,  ce  n’est  pas 
le  nombre  dé  lobes  enlevés,  c’est  la  technique 
utilisée  pour  leur  exérèse.  Je  m’explique  :  les 
lobectomies  et  les  pneumonectomies  s’exé¬ 
cutent  soit  en  utüisant  rm  tourniquet,  soit  en 
pratiquant  la  ligature  isolée  des  éléments  du 
,  pédicule.  Les  exérèses  pratiquées  au  tourni¬ 
quet,  qu’il  s’agisse  d’une  pneumonectomie 
totale  ou  d’une  lobectomie,  laissent  forcément 
dans  le  pédicule  une  partie  du  tissu  lobaire  ; 
on  ne  pratique  qu’une  exérèse  subtotale,  puis¬ 
qu’on  sectioime  dans  la  continuité  du  lobe. 
Admissible  pour,  les  exérèses  de  lésions  sep¬ 
tiques  comme  les  bronchectasies,  cette  tech¬ 
nique  ne  l’est  pas  pour  les  exérèses  pour  can¬ 


cer  ;  elle  expose  davantage  aux  récidives,  et 
l’objection  s’applique  aussi  bien  à  la  pneumo¬ 
nectomie  qu’à  la  lobectomie,  les  conditions  de 
l’exérèse  étant  exactement  les  mêmes  dans  les 
deux  cas.  C’est  donc  vers  l’exérèse  totale  avec 
ligature  isolée. à.&s  éléments  du  pédicule  qu’il 
faut  tendre,  si  nous  voulons  avoir  de  meilleurs 
résultats  à  distance  et  mettre  nos  malades  plus 
sûrement  à  l’abri  d’une  récidive. 

C’est  dans  ce  sens  que  devrait,  à  mon  avis, 
à  l’avenir  s’orienter  la  technique  des  exérèses 
pulmonaires  pour  tumeurs  malignes,  quelle  que 
soit  la  voie  utilisée  :  voie  latérale  (qui  permet 
une  meilleure  exploration  de  la  lésion  et  de  ses 
expansions  en  cas  de  doute  sur  le  diagnostic), 
ou  voie  antérietue,  qui  est  vraisemblablement 
la  voie  de  choix,  à  la  condition  expresse  que  le 
diagnostic  de  cancer  soit  une  certitude. 


En  raison  de  sa  fréquence,  penser  davantage 
au  cancer  du  poumon,  et  y  penser  d’autant  plus 
que  son  évolution  est  le  plus  souvent  remar¬ 
quable  par  sa  latence,  surtout  s’ü  s’agit  d’un 
cancer  bronchiolaire  des  petites  bronches  ; 

pratiquer  des  exérèses  totales,  en  abandon¬ 
nant  l’usage  du  tourniquet  :  telles  sont  les  rè¬ 
gles  médicales  et  chirurgicales  dont  l’applica¬ 
tion  stricte  devrait  permettre,  dès  maintenant, 
d’obtenir  la  guérison  de  malades  considérés 
encore  par’  la  plupart  des  médecins  comme 
irrémédiablement  condamnés,  parce  qu’at¬ 
teints  d’une  affection  au-dessus  des  ressources 
thérapeutiques. 
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LES  SARCOMES 
DE  LA  CHOROÏDE 
ET  DU  CORPS  CILIAIRE 

Wl.-A.  DOLLFUS  ' 

Parmi  les  tumeurs  malignes  se  développant 
à  l’intérieur  du  globe  oculaire,  les  sarcomes  de 
la  choroïde  ou  du  corps  ciliaire  sont  les  plus 
fréquemment  observés.  Il  s’agit,  presque  tou¬ 
jours,  de  tumeurs  pigmentées  (mélano- 
sarcomes),  rarement  de  tumeurs  apigmentées 
(leucosarcomes)  ;  quant  aux  tumeurs  d’autre 
nature,  elles  sont  exceptionnelles.  Nous  n’envi¬ 
sagerons  dans  cette  étude  que  les  tumeurs 
primitives  ;  les  tumeurs  secondaires  (épithélio- 
mas),  métastases  de  cancers  viscéraux,  sont 
relativement  rares,  mais  elles  n’ont  qu’un  inté¬ 
rêt  diagnostique,  leur  qualité  de  tumeur  méta¬ 
statique  n’autorisant  aucune  thérapeutique 
utile.  Il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  sar¬ 
comes  primitifs  de  la  choroïde.  Ils  restent, 
pendant  rme  période  assez  longue,  enfermés 
dans  la  coque  oculaire,  et  un  diagnostic  pré¬ 
coce,  suivi  d’une  énucléation  immédiate,  per-- 
met,  dans  plus  d’un  tiers  des  cas,  d’éviter  la 
généralisation  de  la  tumeur  et  assure  une  sur¬ 
vie  définitive.  Malheureusement,  les  troubles 
oculaires,  au  début,  sont  insidieux,  non  dou¬ 
loureux  ;  fréquemment  le  malade  tarde  à 
consulter,  et  il  est  souvent  difficile  de  faire 
comprendre  au  malade  et  à  son  entourage  l’im¬ 
périeuse  nécessité  de  sacrifier  un  œil  apparem¬ 
ment  sain,  d’où  des  retards  très  préjudiciables 
pour  le  pronostic  général  de  cette  affection.  Au 
point  de  vue  étiologique,  ces  sarcomes  se 
voient,  en  général,  après  quarante  ans,  et  aussi 
bien  dans  l’un  ou  l’autre  sexe,  sans  que  les  sta¬ 
tistiques  aient  montré  nne  prédominance  quel¬ 
conque. 

Étude  clinique.  —  Classiquement,  on 
envisage  quatre  périodes  dans  l’évolution  du 
sarcome  ciUaire  ou  choroïdien  :  i°  une  période 
initiale  de  latence  sans  signes  irritatifs,  marquée 
par  dés  troubles  visuels  ;  c’est  à  cette  période 
qu’il  faut  opérer  le  malade  pour  avoir  quelques 
chances  de  succès  ;  2°  une  période  d’hyperten¬ 
sion  oculaire,  avec  douleurs  et  cécité  com¬ 
plète  ;  3°  une  période  d’extériorisation  ;  4°  une 
période  de  généralisation  métastatique. 


PÉRIODE  initiale.  —  l,e  début  en  est  va¬ 
riable,  le  malade  vient  consulter  l’oculiste  pour 
un  trouble  visuel  parfois  mal  déterminé,  d’autres 
fois,  les  symptômes  subjectifs  sont  plus  nets  ;  il 
s’agit  d’une  baisse  d’acuité  visuelle,  d’un  rétré¬ 
cissement  du  champ  visuel  que  le  malade  décrit 
comme  un  voile  fixe  s’étendant  sur  une  portion 
du  champ  visuel  d’un  œil,  un  scotome  para- 
central  positif  ;  quand  la  tumeur  est  tout  à  son 
début  et  bien  limitée,  ces  altérations  du  champ 
■visuel  peuvent  ne  s’accompagner  que  d’une 
faible  baisse  de  l’acuité  visuelle.  Aucune  dou¬ 
leur  n’est  signalée  par  le  malade,  et  il  n’existe 
aucun  symptôme  irritatif  extérieur.  L’examen 
du  fond  de  l’œil  montre  alors  le  plus  souvent 
un  décollement  de  la  rétine.  Comment  se  présente 
ce  décollement  de  la  rétine  symptomatique  ? 
et  comment  en  faire  le  diagnostic  avec  le  décol¬ 
lement  idiopathique  tel  qu’on  peut  le  rencon¬ 
trer  chez  les  myopes  ?  Ce  diagnostic,  souvent 
délicat,  est  d’une  importance  capitale. 

Alors  que  le  décollement  idiopathique  a  été 
précédé  de  l’apparition  de  mouches  volantes, 
de  phosphènes,  que  le  début  du  trouble  visuel 
a  été  brutal,  par  une  baisse  rapide  de  l’acuité 
visuelle  et  un  voile  s’étendant  rapidement  sur 
les  choses,  se  modifiant  d’ailleurs  avec  le  repos  ; 
au  contraire,  le  décollement  symptomatique 
d’un  sarcome  s’installe  à  bas  bruit,  lentement, 
progressivement,  l’altération  du  champ  visuel 
périphérique  est  peu  gênante  au  début  et  n’a 
pas  attiré  l’attention  du  malade;  à  partir  du 
moment  ou  il  l’a  remarquée,  cette  encoche  varie 
peu,  augmentant  lentement,  restant  toujours  de 
même  forme,  le  matin  au  réveil,  après  le  repos 
de  la  nuit  comme  après  la  station  debout  à  la 
fin  de  la  journée,  et  cependant  quoique  la  poche 
rétinienne  soulevée  par  la  tunieur  soit  déjà 
développée  et  étendue,  l’acuité  visuelle  cen¬ 
trale  est  encore  assez  bonne,  il  n’est  pas  rare  de 
constater  un  décollement  symptomatique, 
surtout  dans  les  tmneurs  à  point  de  départ 
ciliaire,  avec  une  acuité  de  5  à  6/10.  Ce  décolle¬ 
ment  fixe  se  rencontrant  chez  des  emmétropes 
ou  des  hypermétropes  sans  passé  oculaire  doit 
■  faire  penser  à  la  possibilité  d’une  tumeur  et 
faire  rechercher  les  autres  signes  objectifs  du 
décollement  symptomatique.  Si  l’exsudation 
n’a  pas  provoqué  im  décollement  étendu,  ce 
qui  est  assez  rare,  sa  forme  est  bien  caractéris¬ 
tique,  la  poche  est  arrondie,  tendue,  sans  pHs  à 
sa  surface  ou  à  son  voisinage,  les  limites  en 
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sont  nettes,  l’épreuve  de  l’immobilité  de  l’œil, 
le  strict  repos  au  lit  n’en  modifient  nullement  la 
forme  ni  l’étendue,  alors  que  la  poche  d’un 
décollement  idiopathique  se  modifie  toujours 
plus  ou  moins;  enfin,  un  autre  signe  capital 
permet  le  diagnostic  ;  dans  le  décollement  idio¬ 
pathique,  un  examen  complet  attentif  après 
dilatation  de  la  pupille  à  l’atropine  montre, 
dans  go  p.  100  des  cas,  une  déchirure  de  la  ré¬ 
tine,  celle-ci  ne  se  retrouve  jamais  dans  le 
décollement  symptomatique  de  tumeur.  Tous 
es  cas  où  le  doute,  malgré  la  présence  de  déchi¬ 
rures  rétiniennes,  avait  fait  procéder  à  l’énu¬ 
cléation  se  sont  montrés  être  des  décollements 
idiopathiques. 

T’examen  ophtalmoscopique  fait  souvent 
constater,  à  la  surface  du  soulèvement  réti¬ 
nien,  des  taches  brunes,  jaunâtres  ou  ardoisées 
qui  ne  sont  que  la  couleur  de  la  tumeur  sous- 
jacente  transparaissant  sous  la  rétine.  En  ré¬ 
sumé,  l’apparition,  chez  un  individu  d’âge 
moyen,  emmétrope  sans  lésions  de  chorioré¬ 
tinite,  d’rm  décollement  à  développement  lent, 
arrondi,  tendu,  aux  limites  nettes,  parsemé 
de  taches  brunâtres,  sans  déchirures  rétinien¬ 
nes  et  ne  se  modifiant  pas  par  le  repos  doit 
faire  soupçonner,  avec  de  grandes  chances  de 
certitude,  un  sarcome  cüio-choroïdien. 

Pour  confirmer  ce  diagnostic,  il  faut  encore 
pratiquer  l’épreuve  de  la  tmnsülumination  de 
l’œil.  Cet  examen  diaphanoscopique  se  fait  en 
chambre  noire,  en  appliquant  sur  la  sclérotique, 
au  point  supposé  de  la  tumeur,  une  lampe  spé¬ 
ciale.  Si  un  obstacle  épais  s’interpose  au-de¬ 
vant  de  la  tumeur,  la  pupille  ne  s’éclaire  pas  ; 
au  contraire,  dans  le  décollement  idiopathique, 
où  la  rétine  n’est  soulevée  que  par  un  Hquide 
transparent,  l’aire  pupdlaire  s’éclaire  en  rouge 
orange.  Cette  épreuve  de  la  diaphanoscopie,  ou 
transUlumiaation,  est  très  précieuse  et  doit  tou¬ 
jours  être  pratiquée  en  cas  de  doute  ;  positive, 
elle  doit  faire  poser,  formellement,  l’indication 
opératoire  de  l’énucléation,  même  si,  dans  des 
cas  exceptionnels,  cette  obscuration  de  la  lu¬ 
mière  est  due  à  une  hémorragie  rétrorétioienne, 
car  la  vision  de  l’œil  est  de  toute  façon  perdue 
et  le  risque  vital  tel,  s’il  s’agit  d’un  sarcome, 
que  rénucléation  s’impose  dans  le  doute.  Mais, 
si  cette  épreuve  est  précieuse  quand  elle  est 
positive,  il  faut  bien  savoir  que,  dans  les  cas  de 
sarcomes  très  postérieurs,  la  lampe  ne  pouvant 
être  appliquée  sur  la  sclérotique  au  niveau  de  la 


tumeur,  cette  épreuve  sera  négative.  On  a  pré 
conisé,  dans  ces  cas  de  sarcomes  très  posté¬ 
rieurs,  un  éclairage  diaphanoscopique  de 
l’œü,  en  plaçant,  dans  la  bouche,  une  lampe 
puissante  qui  éclairerait  l’œil  comme  tm  sinus  ; 
cette  épreuve  n’est  guère  entrée  dans  la  pra¬ 
tique. 

Certains  auteurs  ont  proposé,  en  cas  de  dou¬ 
te,  de  pratiquer  une  ponction  du  décollement  de 
la  rétine  et  d’en  analyser  le  liquide  chimique¬ 
ment  et  histologiquement.  Dans  le  cas  de  tu¬ 
meur,  le  liquide  serait  particulièrement  albu¬ 
mineux,  et  des  celltdes  cancéreuses  pourraient 
y  être  reconnues  ;  en  outre,  on  pourrait  véri¬ 
fier  si  le  décollement  se  déforme,  s’aplatit  ou, 
au  contraire,  ne  se  modifie  pas  après  cette  ponc¬ 
tion.  Cette  pratique  nous  semble  particuhère- 
ment  dangereuse  et,  dans  le  plus  grand  nom¬ 
bre  des  cas,  mutile.  Elle  comporte  un  danger 
considérable  d’essaimage  local  de  cellules  caa- 
céreuses  ;  cet  essaimage,  au  cours  de  l’évacua¬ 
tion  du  Hquide,  s’est  trouyé  confirmé  par  plu¬ 
sieurs  observations,  rme  récidive  conjonctivale 
s’étant  produite  au  point  exact  de  la  ponction 
exploratrice. 

Si  le  plus  souvent  le  sarcome  de  la  choroïde 
ou  du  corps  ciliaire  s’accompagne  de  décolle¬ 
ment  rétinien,  le  début  peut  en  être  marqué, 
dans  d’autre  cas,  par  des  symptômes  assez 
différents. 

EocaHsé  au  pôle  postérieur,  au  voisinage  de 
la  macula,  les  premiers  troubles  sont  un  sco- 
tome  central.  Quelques  auteurs  (Morax,  Re¬ 
nard)  citent  des  cas  où  le  premier  signe  fut  une 
vision  jaune  (xanthopsie)  des  objets.  Un  chan¬ 
gement  de  réfraction  se  tradrfisant  par  une 
hypermétropie  brusque  chez  un  emmétrope 
peut  attirer  l’attention  ;  dans  ce  cas,  la  rétine 
étant  repoussée  en  avant,  au  niveau  du  pôle 
postérieur,  par  la  tumeur,  l’axe  antéroposté¬ 
rieur  du  globe  se  raccourcit  et  il  se  crée  une 
hypermétropie.  Renard  a  publié  un  cas  où  le 
trouble  visuel  initial,  qui  conduisit  le  malade 
à  consulter,  était  un  astigmatisme  important 
survenu  rapidement  dans  un  seul  œil  ;  cet  astig¬ 
matisme  était  provoqué  par  la  tumeur  cüiaire 
comprimant  et  déformant  latéralement  le  cris- 
taUin. 

Quand  le  sarcome  est  ciliaire  et  tend  à  se 
développer  en  avant,  le  décollement  de  la  ré¬ 
tine  n’apparaît  pas  de  suite  ;  une  congestion 
des  vaisseaux  cüiaires  antérieurs  et  de  Hirjs,  en 
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une  zone  localisée,  peut  alors  attirer  l’atten¬ 
tion.  Si  le  malade  consulte,  alors,  pour  un  trou¬ 
ble  visuel,  on  constate  aisément  la  tumeur,  qui 
peut  apparaître  dès  l’examen  à  la  lumière  obli¬ 
que,  faisant  une  saillie  arrondie  derrière  le 
cristallin,  dans  l’aire  pupillaire,  en  arrière  de 
l’iris.  ly’examen  ophtalmoscopique,  à  l’image 
droite  surtout,  permet  de  mieux  examiner  la 
tumeur  ;  on  constate  que  sa  surface  est  régu¬ 
lière,  à  limites  nettes,  ayant  une  teinte  brunâtre 
ou  noire,  et,  à  sa  surface,  rampent  parfois  des 
vaisseaux. 

Dans  ces  conditions,  le  diagnostic  de  tu¬ 
meur  du. corps  ciliaire  ou  de  la  portion  tout 
antérieure  delà  choroïde  s’impose,  et  l’énucléa¬ 
tion  de  l’œil  doit  suivre  le  plus  rapidement 
possible  ce  diagnostic. 

Cependant,  malgré  les  symptômes  de  début, 
que  nous  avons  décrits,  la  tumeur  a  pu  passer 
inaperçue  ;  le  malade,  ayant  négligé  ses  sym¬ 
ptômes  subjectifs,  ou  encore  se  refusant  à  l’énu¬ 
cléation,  laisse  évoluer  l’affection,  qui  atteint 
ainsi  son  second  stade,  témoignant  déjà  d’une 
intolérance  du  globe. 

PÉRIODE  d’hypertension  OCULAIRE  OU  DE 
GLAUCOME  SECONDAIRE.  —  Da  date  d’appari¬ 
tion  du  glaucome,  dans  l’évolution  générale  des 
sarcom^  de  l’œü,  est  essentiellement  variable, 
et  aucune  règle  clinique  ou  pathogénique  ne 
permet  d’en  prévoir  l’apparition.  S’installant 
parfois  rapidement,  si  bien  qu’ü  semble  être  le 
premier  symptôme,  d’autres  fois  il  n’apparaît 
que  quelques  mois  ou  quelques  années  après  les 
premiers  signes  subjectifs,  aussi  ne  doit- on 
jamais  attendre  son  apparition  pour  avoir  la 
confirmation  d’un  diagnostic  hésitant.  Des 
métastases  se  faisant  par  voie  sanguine,  on 
risquerait  alors  de  laisser  passer  le  moment 
favorable  à  l’intervention.  Son  apparition  ne 
paraît  pas  être  conditîonnée  par  le  volume  de 
la  tumeur  ;  de  vastes  tumeurs  envahissant  une 
partie  de  la  ca\dté  oculaire  ne  donnent  pas  de 
glaucome  secondaire,  alors  que,  dans  des  yeux 
énucléés  pour  glaucome  absolu  douloureux,  on 
trouve  à  l’ouverture  du  globe  une  petite  tu¬ 
meur.  Da  localisation  de  la  tumeur  joue  peut- 
être  un  rôle  ;  classiquement,  les  tumeurs  anté¬ 
rieures  du  corps  ciliaires  seraient  plus  sujettes 
à  déterminer  de  l’hjqiertension. 

Si  l’on  ne  doit  pas  attendre  son  apparition 
pour  intervenir  radicalement,  il  est  certain  que 
c’est  là  un  signe  de  premier  ordre,  et  la  coexis¬ 
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tence  d’une  tension  oculaire  élevée  et  d’un 
décollement  de  la  rétine  doit  éveiller  les 
soupçons,  d’autant  plus  que  le  décollement 
idiopathique  s’accompagne  le  plus  souvent 
d’hypotension. 

Rapidement,  d'autres,  symptômes  objectifs 
apparaissent  ;  ce  glaucome  secondaire  est  dou¬ 
loureux,  l’œil  s’injecte,  les  vaisseaux  scléro- 
conjonctivaux  sont  dilatés  et  le  peu  de  vision 
qui  restait  disparaît  rapidement.  Da  coexistence 
d’un  décollement  et  de  phénomènes  irritatifs 
avec  hypertension  signe  presque  indubitable¬ 
ment  la  tumeur,  et  le  diagnostic  est  alors  aisé. 

■  Il  n’en  est  pas  de  même  quand  le  malade 
vient  consulter  pour  la  première  fois  avec  un 
syndrome  de  glaucome  absolu  douloureux. 

On  se  trouve  en  face  d’un  malade  présentant 
des  douleurs  extrêmement  vives  de  l’œil  ;  celui- 
ci  est  rouge  ;  la  cornée,  très  trouble,  laisse  mal 
voir  un  iris  congestionné  et  une  pupille  dilatée, 
ne  permettant  pas,  étant  donné  le  trouble  des 
milieux,  l'examen  du  fond  d’œil  ;  quant  à  la 
tension  oculaire,  elle  est  très  élevée,  dépassant 
50  ou  80  (normale  20).  Bien  souvent,  l’interro¬ 
gatoire  n’apportera  aucun  élément  pouvant 
orienter  le  diagnostic.  Quant  à  l’éclairage  de 
contact,  il  ne  sera  que  d’un  faible  secours  étant 
donné  le  trouble  des  milieux. 

Quels  éléments  pourront  faire  songer  alors  à 
l’existence  d’un  sarcome  de  la  choroïde  ? 

D’unilatéralité  du  glaucome,  la  tension  de 
l’œü  sain  restant  normale  sont  des  éléments  à 
retenir,  mais  de  beaucoup  plus  important  est 
l’essai  de  la  thérapeutique.  En  règle  générale, 
dans  le  glaucome  secondaire  à  une  tumeur,  la 
thérapeutique  médicale  ou  chirurgicale  ne  pro¬ 
duit  aucune  baisse  de  la  tension  oculaire  ;  les 
instillations  répétées  de  pilocarpine,  d’ésérine, 
ni  l’iridectomie  ne  modifient  en  rien  la  tension 
et  les  douleurs  oculaires.  Quand  la  thérapeu¬ 
tique  classique  n’amène  aucune  sédation  aux 
symptômes  de  ce  glaucome  absolu  douloureux, 
la  sagesse  conseUle  de  le  considérer  comme  se¬ 
condaire  et  de  proposer  l’énucléation,  qui  est 
d’ailleurs,  à  ce  stade,  facilement  acceptée  en 
raison  de  la  perte  de  la  vision  et  des  douleurs 
intolérables  qu’ü  entraîne. 

Cependant,  ü  est  des  .cas  particuliers  où, 
dans  ces  conditions,  le  diagnostic  est  délicat, 
surtout  en  raison  de  la  lenteur  de  l’évolution 
de  la  tumeur,  comme  en  témoigne  l’observation 
suivante  concernant  un  malade  que  nous  avons 
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suivi  à  l’Hôtel-Dieu,  daüs  le  service  du 
professur  Terrien. 

M.  X,..,  âgé  de  soixante-deux  ans,  reçoit  en 
juin  1933  un  traumatisme  violent  sur  la  face  et 
l’œil  gauche.  Quelques  jours  plus  tard,  il  se  pré¬ 
sente  à  la  consultation  de  l’Hôtel-Dieu  pour  une 
crise  de  glaucome  aigu  de  l’œil  gauche.  A  l’exa¬ 
men,  l’œil  est  très  irrité,  la  tension  oculaire  très 
élevée  ;  le  fond  de  l’œil  est  inexplorable  et  la  vi¬ 
sion  nulle.  T’œil  droit,  par  contre,  est  absolument 
normal.  Te  diagnostic  de  glaucome  aigu  étant 
certain,  on  rattache  au  traumatisme  antérieur 
la  crise  de  glaucome  aigu.  Te  lendemain  de 
l’entrée  à  l’hôpital,  on  pratique  tme  iridec¬ 
tomie  de  l’œil  gauche,  qui,  si  elle  est  suivie 
d’rme  sédation  des  symptômes  douloureux,  ne 
provoque  aucune  chute  de  tension.  Pendant  un 
an,  le  malade  vient  se  faire  suivre  régulière¬ 
ment  à  la  consultation  d’ophtalmologie,  tout 
en  pratiquant  im  traitement  médical  de  son 
glaucome  par  des  instillations  de  pilocarpine. 
Aucun  phénomène  douloureux  nouveau  n’est 
observé  alors,  mais  la  vision  demeure  nulle. 
Pendant  trois  ans,  le  malade  est  perdu  de  vue, 
et  cette  année,  en  juillet  1938  (quatre  ans  après 
l’attaque  de  glaucome  aigu),  il  revient  consul¬ 
ter,  nous  constatons  une  extériorisation  d’une 
tumeur  noirâtre  qui  bosselle  la  sclérotique  et 
apparaît  sous  la  conjonctive.  En  présence  de 
ce  sarcome  mélanique,  tme  énucléation  élargie, 
comprenant  la  plus  grande  partie  de  la  conjonc¬ 
tive,  est  pratiquée  au  bistouri  électrique.  Mal¬ 
gré  cette  intervention,  quatre  mois  plus  tard 
une  récidive  locale  considérable  envahissait 
Torbite  et  nécessitait  une  exentération  complète 
de  l’orbite  au  bistouri  électrique. 

Cette  observation  montre  bien  la  difficulté 
du  diagnostic  de  ces  crises  de  glaucome  absolu 
douloureux;  rien,  dans  ce  cas,  ne  pouvait  de 
prime  abord  faire  penser  à  une  tumeur,  d’au¬ 
tant  que  le  malade  n’accusait  aucun  trouble 
visuel  antérieur  à  la  crise  de  glaucome  ;  seule, 
l’unilatéralité  et  le  peu  d’effet  de  l’iridectomie 
sur  la  tension  oculaire  auraient  pu  faire  prati¬ 
quer  l’énucléation  à  temps  (énucléation  que 
refusait  du  reste  le  malade)  ;  un  autre  point 
est  à  souligner  ;  c’est  la  longue  période  de  la¬ 
tence  de  la  tumeur  entre  la  crise  de  glaucome 
et  l’apparition  du  sarcome  sous  la  conjonctive, 
hors  de  là  coque  oculaire.  Ce  fait  a  d’ailleurs  été 


déjà  signalé,  et  si,  entre  les  deux  premières 
périodes  (des  premiers  symptômes  à  l’hyper¬ 
tension),  il  peut  s’écouler  quelques  mois  à  deux 
ans,  entre  le  début  de  la  période  d’hyperten¬ 
sion  et  le  stade  suivant  d’extériorisation,  le’ 
délai  dépasse  souvent  plusieurs  années,  et  Mo- 
rax  cite  un  cas  où  ce  délai  fut  de  dix  ans. 

A  LA  PÉRIODE  d’extériorisation  OU  d’ex- 
tension  orbitaire,  le  diagnostic  est  malheureuse¬ 
ment  trop  facile  à  faire  ;  l’œil  rouge,  doulou¬ 
reux  montre  des  bosselures  noirâtres;  parfois, 
l’envahissement  de  l’orbite  étant  postérieur, 
l’œil  est  en  exophtalmie.  Cependant,  on  peut 
hésiter  quand  on  se  trouve  en  présence  d’un 
malade  atteint  de  glaucome  aigu  douloureux, 
absolu,  mais  où  la  sclérotique,  malade  anté¬ 
rieurement,  s’est  laissée  distendre  en  des  ecta¬ 
sies  localisées,  de  teinte  grise.  T’éclairage  de 
contact  est  ici  précieux  en  montrant  que  ces 
bosselures  grises  s’éclairent  mieux  même  que  le 
reste  de  la  sclérotique,  en  raison  de  la  minceur 
de  la  paroi  à  ce  niveau. 

Cette  période  d’extension  orbitaire  est 
presque  fatalement  suivie  de  la  dernière  période 
de  métastases  ;  cependant,  on  peut  encore  tenter 
d’intervenir  en  pratiquant  une  exentération 
très  large  de  l’orbite  au  bistouri  électrique  ou 
à  la  diathermocoagulation,  celle-ci  ayant 
l’avantage  de  coaguler  les  vaisseaux  et  les  cel¬ 
lules  néoplasiques,  et  permettant  d’éviter,  dans 
une  certaine  mesure,  l’essaimage  des  cellules 
sarcomateuses. 

Période  terminale  ou  des  métastases.  — • 
Te  délai  d’apparition  des  métastases  viscérales 
est,  lui  aussi,  essentiellement  variable,  puisque 
Hirschberg  cite  un  cas  où  la  métastase  viscé¬ 
rale  n’est  apparue  que  dix-neuf  ans  après 
l’énucléation  ;  néanmoins,  si  des  métastases  ne 
sont  pas  apparues  dans  un  délai  de  quatre  ans 
après  l’énucléation,  on  peut,  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  considérer  le  malade  comme 
sauvé. 

Ta  connaissance  des  métastases  du  sàrcome 
(  mélanique  de  la  choroïde  est  importante  à  con¬ 
naître  pour  le  praticien.  En  présence  d’un  gros 
foie,  de  phénomènes  pulmonaires  anormaux  ou 
de  symptômes  de  tumeur  cérébrale  chez  un 
énucléé,  on  doit  penser  aussitôt  à  la  possibi¬ 
lité  d’une  rnétastase  d’un  sarcbme  et  s’efforcer 
de  faire  préciser  au  malade  ou  à  l’ophtalmolo¬ 
giste  qui  l’a  opéré  la  cause  de  cette  énucléa¬ 
tion. 
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Ces  métastases  se  font  par  voie  sanguine,  et 
l’organe  le  plus  souvent  atteint  est  le  foie,  où  se 
greffe  un  sarcome  mélanique  secondaire  ;  mais 
cette  localisation  n’est  pas  la  seule,  et  des  cas  de 
localisations  méningées,  vertébrales,  pulmo¬ 
naires  ont  été  publiés.  Ces  atteintes  viscérales 
sont  suivies  rapidement  de  la  mort  du  malade. 

Telle  est  l’évolution  du  type  le  plus  habituel 
des  sarcomes  cilio-choroïdiens,  mais  il  peut 
exister  des  formes  cliniques  particulières  dont 
le  diagnostic  sera  singulièrement  délicat  dans 
les  premiers  stades  de  leur  évolution. 

Deux  formes  sont  intéressantes  à  ce  point  de 
vue  :  1°  Le  sarcome  mélanique  simulant  l’irido- 
choroîdite,  avec  phénomènes  inflammatoires  de 
l’iris  et  du  corps  ciliaire,  hypotonie,  troubles  des 
müieux  empêchant  l’examen  du  fond  de  l’œü  l 
il  est  pratiquement  impossible  de  faire  le  dia" 
gnostic  étiologique  de  cette  iridochoroïdite,  et 
en  général  c’est  seulement  après  l’énucléation, 
pratiquée  en  raison  des  douleurs  vives  de  l’œil, 
que  l’examen  du  globe  oculaire  montre  l’exis¬ 
tence  d’un  sarcome  mélanique  du  corps 
ciliaire. 

2°  Le  sarcome  plat  de  la  choroïde.  Celui-ci,  au 
début,  ne  se  manifeste  que  par  un  trouble  visuel 
(xanthopsie,  scotome  central)  et,  objective¬ 
ment,  par  un  certain  degré  d’œdème  rétinien 
diffus  qui  peut  faire  croire  à  une  choroïdite 
tubercnleuse  ou  syphilitique  en  évolution.  De 
sarcome,  au  lieu  de  se  développer  en  avant  et  de 
soulever  la  rétine;  se  développe  en  arrière  et 
provoque,  avec  des  douleurs  péri-oculaires,  de 
l’exophtalmie,  ce  qui  complique  encore  le  dia¬ 
gnostic.  Morax,  citant  un  de  ces  cas  dans  son 
ouvrage  sur  «  De  cancer  de  l’appareil  visuel  », 
déclare  n’en  avoir  fait  le  diagnostic  qu’après 
avoir  pratiqué  l’exentération  de  l’crbite,  pen¬ 
sant  avoir  affaire  à  une  tumeur  maligne  de 
l’orbite  ;  seul,  l’examen  du  globe  oculaire  mon¬ 
tra  le  point  de  départ  de  la  tumeur  au  niveau 
de  la  choroïde. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  divers  dia¬ 
gnostics  possibles  en  face  des  S5unptômes  qui  se  , 
manifestent  lors  du  développement  d’un  sar¬ 
come  choroïdien,  car  nous  les  avons  envisagés 
au  fur  et  à  mesure  de  notre  étude  clinique  aux 
diverses  périodes.  Toutefois,  nous  insisterons 
sur  l’importance  capitale  de  deux  signes  :  le  dé¬ 
collement  de  la  rétine  à  la  première  période,  et 
le  glaucome  absolu,  douloureux,  à  la  seconde  ; 
car,  reconnus  précocement,  ils  permettent  en- 
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core  im  pronostic  relativement  favorable.  En 
outre,  on  peut  songer,  en  présence  d'une  tu¬ 
meur  intra-oculaire,  à  une  métastase  oculaire 
d’un  cancer  viscéral,  et,  dans  ce  cas,  toute  thé¬ 
rapeutique,  même  radicale,  est  inutile.  Il  s’agit 
alors  presque  toujours  d’épithéhoma  métasta¬ 
tique. 

Pronostic.  —  Il  doit  être  établi  au  double 
point  de  vue  général  et  oculaire.  Du  point  de 
vue  local,  oculaire,  il  est  nécessairement  fatal  ; 
méconnu,  le  sarcome  conduit  plus  ou  moins 
rapidement  à  la  perte  de  la  vision  par  décolle¬ 
ment  de  la  rétine  et  à  l’énucléation,  rendue 
indispensable  par  les  douleurs  résultant  du 
glaucome  ;  et,  dans  les  cas  où  le  diagnostic  est 
fait  précocement,  l’énucléation  s’impose  encore 
pour  sauver  la  vie  du  malade. 

En  effet,  au  point  de  vue  vital,  le  pronostic 
est  toujours  grave  ;  toutefois,  l’énucléation, 
pratiquée  alors  que  la  tumeur  est  encore  limi¬ 
tée,  nettement  intrasclérale,  donne  de  sérieuses 
chances  de  survie  et  évite  les  métastases  dans 
au  moins  un  tiers  des  cas. 

Il  faut  cependant  bien  savoir  qu’il  n’existe 
aucun  signe  cUnique  ou  anatomo-pathologique 
permettant  d’assurer  que  des  métastases  ne  se 
produiront  pas  ;  elles  sont  dues  à  un  transfert 
par  la  voie  sanguine,  et  on  ne  peut  savoir  à 
quel  moment  exact  elles  se  produisent.  Deux 
sarcomes  de  la  choroïde,  apparemment  simi¬ 
laires  par  leur  symptomatologie  et  leur  loca¬ 
lisation,  peuvent  avoir  une  évolution  diamétra¬ 
lement  opposée. 

Cependant,  Morax  signale  que, sur  iode  ses 
opérés,  6  restaient  sans  récidives  de  six  à  qua¬ 
torze  ans  après  l’intervention.  Fuchs,surii5  cas 
de  sarcome  chorio-ciliaire,  a  observé  75  morts  et 
40  survies,  mais  15  de  celles-d  dataient  seule¬ 
ment  de  six  mois,  recul  insufffsant,  puisque  des 
métastases  viscérales  ont  été  observées  dix  ans 
après  ime  énucléation. 

Von  Hippel,  se  fondant  sur  l’analyse  de 
132  cas  persormels,  estime  que  les  métastases 
ne  sont  pas  moins  fréquentes  après  énucléation, 
dans  la  première  ou  la  seconde  période  de  l’évo¬ 
lution  ;  il  n’en  reste  pas  moins  que,  comme 
pour  tous  les  cancers,  plus  l’intervention  radi¬ 
cale  est  précoce,  plus  les  chances  de  survie 
sont  grandes. 

Traitement.  —  Dès  le  diagnostic  posé,  tout 
doit  donc  être  mis  en  œuvre  pour  décider  le 
malade  et  son  entourage  à  l’énucléation  pré- 
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eoee,  même  si  l’œil  malade  a  encore  conservé 
une  vision  utile. 

Certains  auteurs  ont  même  proposé  l’exen¬ 
tération  orbitaire  d’emblée  afin  de  parer  plus 
sûrement  aux  récidives  locales.  Cette  interven¬ 
tion,,  très  mutilante,  ne  paraît  pas  nécessaire 
aux  premières  périodes  ;  elle  n  est  pas  alors 
supérieure  à  l’énucléation,  car  la  propagation 
métastatique  se  fait  essentiellement  par  la  voie 
sanguine.  Au  contraire,  à  la  troisième  période, 
quand  la  tumeur  a  franchi  les  limites  de  la  sclé¬ 
rotique,  l’exentération  orbitaire  s’impose  ,  et, 
pour  éviter  l’essaimage  des  cellules  cancéreuses 
par  les  vaisseaux  incisés,  elle  devra  être  prati¬ 
quée  au  bistouri  électrique. 

Quant  à  la  thérapeutique  par  les  irradia¬ 
tions  (radium  ou  rayons  X),  elle  est  rigoureuse¬ 
ment  inopérante  dans  les  sarcomes  du  corps 
ciliaire  ou  de  la  choroïde,  et  son  application 
risque  de  faire  perdre  un  temps  .précieux. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  siège  de  la 
tumeur  est  variable,  mais  plus  souvent  cho- 
roïdien  que  cüiaire  ;  c’est  ainsi  que,  sur  35  Ç5S> 
Morax  a  constaté  27  fois  une  implantation  vers 
-le  pôle  postérieur,  6  fois  au  niveau  de  la  région 
ciliaire  et  2  fois  dafis  la  région  équatoriale. 
Cette  localisation  postérieure  et  antérieme 
correspond  aux  points  d’entrée  des  vaisseaux 
ehoroïdiens.  La  tumeur  paraît  prendre  nais¬ 
sance  au  niveau  de  la  couche  de  gros  vaisseaux 
ehoroïdiens. 

Dans  le  plus  grand  nombre  de  cas  il  s’agit 
d’un  sarcome  pigmenté  (mélanosarcome),  rare¬ 
ment  d’un  sarcome  blanc  (leucosarcome). 
Certains  auteurs,  entre  autres  Lagrange,  ont 
voulu  faire  une  différence  de  pronostic  entre 
ces  deux  variétés,  attribuant  un  pronostic  plus 
mauvais  au  sarcome  mélanique  ;  en  réaUté. 
leur  gravité  est  équivalente. 

A  la  coupe  du  globe  fixé,  la  tumeur  s’insère 
sur  une  choroïde  fortement  épaissie  en  un 
point  sur  laquelle  s’élève  une  masse  arrondie 
ou  ovalaire  en  continuité  avec  la  base  chor'oï- 
dienne  par  un  pied  rétréci  :  c’est  le  type  nodu¬ 
laire  circonscrit,  le  plus  fréquent.  Dans  d’autres 
eas,  ü  peut  s’étendré,  restant  aplati  sans  pied 
net,  c’est  la  forme  en  nappe,  diffuse.  La  rétine, 
plus  tardivement  soulevée  dans  les  sare^rmes 
en  nappe,  est,  au  contraire,  rapidement  décol¬ 
lée  par  le  sarcome  circonscrit,'  et  le  liquide 
exsudé  entre  l’épithélium  pigmentaire  de  la 
rétine  et  la  couche  des  cellules  nerveuses  est 


particulièrement  riche  en  albumine.  L’étendue 
du  décollement  n’est  pas  toujours  en  rapport 
.avec  le  volume  de  la  tumeur,  rm  petit  noyau 
sarcomateux  pouvant  donner  lieu  à  une  forte 
exsudation  et  à  un  décollement  important  de  la 
rétine.  A  l’examen  histologique,  la  tumeur  se 
montre  constituée  par  des  cellules  à  gros  noy  aux 
présentant  en  majorité  le  type  fusiforme,  mais 
un  polymorphisme  cellulaire  n’est  pas  rare, 
Quant  à  la  répartition  du  pigment  dans  ces  cel¬ 
lules,  eUe  e^t  des  plus  variable;  signalons  enfin 
que  la  tumeur  peut  être  le  siège  de  lésions 
dégénératives,  nécrosées,  qui  peuvent  laisser,  à 
leur  place,  des  vacuoles. 


ÊPITHÊLIOMAS  PRIMITIFS 
DU  VAGIN 

ET  RADIOTHÉRAPIE  W 

Jean  COURTIAL 

Parmi  les  diverses  localisations  des  cancers 
primitifs  développés  à  partir  des  muqueuses 
à  épithélium  pavimenfeux  stratifié,  le  cancer 
du  vagin  est  rare,  mais  on  le  tient  pour  parti¬ 
culièrement  redoutable,  encore  qu’il  ^soit  per¬ 
mis  d’espérer  que  les  progrès  de  la  radiothé¬ 
rapie  amélioreront  bientôt  le  pronostic  de  cette 
affection.  Les  résultats  de  la  radiothérapie 
des  cancers  du  col  utérin  sont  actueUement 
établis  sur  de  très  nombreux  cas  ;  la  rareté  du 
cancer  vaginal  ne  permet  pas  encore  d’appor¬ 
ter  des  statistiques  suffisantes,  mais,  de  la 
connaissance  des  cas  traités,  ne  peut-on,  déjà, 
tirer  des  indications  thérapeutiques  intéres¬ 
santes  ? 

Entre  l’épithélioma  primitif  du  vagin  et  le 
cancer  du  col  utérin  existent  des  analogies 
anatomiques  et  histologiques  : 

1°  L’épithéUum  de  la  muqueuse  du  vagin,  de 
laquelle  dérivent  les  épithéliomas  primitifs 
de  cet  organe,  est  sensiblement  le  même  que 
celui  du  museau  de  tanche  aux  dépens  duquel 
se  constituent  les  épithéliomas  exo-cervicaux. 
Les  examens  histologiques  confirment  les 

(i)  Travail  de  l’Institut  du  Radium  de  l’Université 
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étroites  ressemblances  de  ces  deux  variétés 
d’épithéliomas. 

2°  Qu’une  tumeur  se  développe  sur  une  paroi 
vaginale  ou  sur  la  partie  extérieure  du  col 
utérin,  elle  est  exposée,  de  par  sa  situation, 
aux  mêmes  infections  secondaires,  et  l’on  ne 
saurait  trouver  ici  la  raison  d’une  différence 
de  radiosensibilité  entre  ces  deux  sortes  d’épi- 
tbéliomas, 

3°  Les  réseaux  lymphatiques  du  vagin  sont 
drainés,  de  chaque  côté,  par  des  troncs  vascu¬ 
laires  accompagnant  les  uns  l’artère  vaginale, 
les  autres  l’artère  utérine.  Les  premiers  se 
déversent .  dans  un  ganghon  hypogastrique 
situé  près  de  l’origine  de  l’artère  vaginale  ;  les 
autres  sont  communs  au  vagin  et  au  col  uté-, 
rin  ;  üs  font  relais  dans  la  chaîne  moyenne  ou 
dans  la  chaîne  interne  des  ganglions  üiaques 
internes.  D’autres  lymphatiques  vaginaux, 
inconstants,  peuvent  aboutir  à  un  ganglion 
rétro-crural  moyen,  au  ganglion  obturateur, 
au  ganglion  du  promontoire,  à  un  ganglion 
para-rectal,  à  un  ganghon  para-vésical  (Rou¬ 
vière  et  Cateula).  D’autre  part,  le  réseau  lym¬ 
phatique  sous-muqueux  du  vagin  s’anasto¬ 
mose,  au  niveau  de  l’hymen,  avec  le  réseau 
l5miphatique  de  la  vulve,  mais  c’est  par  cette 
seule  vdie  que  la  lymphe  peut  refluer  vers  les 
ganglions  inguinaux  ;  de  fait,  on  ne  constate, 
habituellement,  d’adénopathies  inguinales  que 
lorsque  le  cancer  atteint  la  vulve. 

Puisque  les  métastases  par  voie  lympha¬ 
tique  d’un  épithéhoma  du  vagin  et  celles  d’un 
épithélioma  du  col  utérin  se  portent  dans  les 
mêmes  régions  de  la  cavité  pelvienne,  elles 
paraissent  justiciables  des  mêmes  thérapeu¬ 
tiques,  et  l’on  ne  peut  actuellement  hésiter 
qu’entre  le  large  évidement  chirurgical,  tel 
que  le  réaUse  l’opération  de  Wertheim,  ou  les 
irradiations  pénétrantes  apphquées  suivant 
des  techniques  semblables  pour  les  deux  cas. 

En  face  de  ces  analogies,  quels  caractères 
propres  différencient  l’épithéhoma  du  vagin  et 
du  col  utérin  ? 

L’tm  de  ces  cancers  se  développe  d’emblée 
dans  des  tissus  peu  résistants.  Entre  la  mu¬ 
queuse  vaginale  (formée  par  l’épithélium  et  un 
chonon  mince)  et  la  tunique  musculaire,  est 
disposé  un  très  riche  réseau  lymphatique.  La 
musculeuse  elle-même,  mince  et  entremêlée 
de  fibres  conjonctives  et  élastiques,  est  tra¬ 
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versée  par  de  nombreux  capillaires.  Au  delà, 
la  loge  vaginale  n’a  pas  de  parois  fibreuses 
propres  :  il  n’existe  que  du  tissu  celltdaire 
lâche,  dépendance  du  tissu  cellulaire  pelvi- 
sous-péritonéal.  La  muqueuse  du  col  utérin, 
au  contraire,  repose  sur  une  masse  impor¬ 
tante  de  tissu  fibro-musculaire  dans  laquelle 
les  lymphatiques  sont  beaucoup  moins  déve¬ 
loppés.  Pendant  une  assez  longue  période,  un 
cancer  peut  rester  inclus  dans  le  col  utérin, 
organe  mobüe  dont  l’ablation  chirurgicale  par 
hystérectomie  totale  constitue  une  opéra  don 
bien  réglée  et  satisfaisante.  Le  cancer  du  vagin, 
au  contraire,  peut  se  développer  bien  plus 
aisément,  envahir  presque  d’emblée  les  lym¬ 
phatiques  et  s’étendre  plus  rapidement  aux 
tissus  et  aux  organes  environnants.  Son  extir¬ 
pation  chirurgicale,  si  elle  est  limitée,  risque 
fortement,  dès  le  début,  d’être  insuffisante  ; 
la  colpectomie  large  par  voie  vulvaire,  pour  les 
cancers  bas  situés,  négUge  les  envahissements 
lymphatiques  ;  la  colpo-hystérectomie  élargie 
vagino-abdominale,  pour  les  cancers  des  deux 
tiers  supérieurs  du  vagin,  est  difficile,  grevée 
d’une  forte  mortalité  opératoire,  et  ses  résul¬ 
tats  restent  inférieurs  a  ceux  de  la  colpo¬ 
hystérectomie  élargie  (opération  de  Wer¬ 
theim)  pour  cancer  du  col  utérin. 

Au  contraire,  vis-à-vis  des  thérapeutiques 
par  les  radiations,  les  différences  qui  séparent 
cancer  du  col  et  cancer  du  vagin  n’ont  plus 
qu’une  importance  secondaire.  Dans  l’un  et 
l’autre  cas,  on  cherche  à  réahser  une  irradia¬ 
tion  convenable  de  la  tumeur  et  des  terri¬ 
toires  lymphatiques.  Ceci  peut  être  obtenu 
par  des  irradiations  extérieures  :  rœntgenthé- 
rapie  pénétrante  ou  télécuriethérapie  ;  mais  la 
technique  est  encore  plus  satisfaisante  si  l’on 
associe  à  ces  irradiations  extérieures  une  irra¬ 
diation  par  voie  utéro-vaginale,  telle  que  le 
radium  permet  de  la  réaliser  facilement. 

Les  conditions  optima  d’une  bonne  irradia¬ 
tion  reposent  smr  quelques  données  fondamen¬ 
tales  que  nous  rappellerons  ici  brièvement  : 

1“  Répartition  des  radiations  dans  la 
région  occupée  par  la  tumeur.  —  Pom 
détsfminer,  avec  rme  pfobabüité  voisine  de 
la  certitude,  la  mort  des  cellules  (cancéreuses 
ou  autres)  distribuées  dans  un  volmne  donné, 
il  faut  détruire  dans  ce  volume  une  certaine 
quantité  minima  d’énergie  radiante  ;  cette 
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dose  varie  avec  la  nature  des  cellules  considé¬ 
rées.  I,a  stérilisation  d’un  cancer  développé 
dans  une  région  de  l’organisme  exige  donc 
qu’on  fasse  pénétrer,  dans  chaque  unité  de 
volume  de  cel:te  région,  des  «  doses  »  de  radia¬ 
tions  capables  de  tuer  toutes  les  cellules  cancé¬ 
reuses,  mais  insufdsantes  pour  entraîner  la  mort 
des  cellules  constituant  les  tissus  sains  envi¬ 
ronnants.  Ceei  n’est  possible  que  s’il  existe,  entre 
ces  deux  catégories  de  cellules,  une  difîérence 
de  radio-sensibüité  suffisante.  Et  il  est  néces¬ 
saire  de  donner,  en  tous  les  points,  cette  dose 
optima.  Mais  un  rayonnement  X  ou  gamma  qui 
pénètre  dans  les  tissus  y  perd  rapidement  de 
son  intensité,  de  la  surface  cutanée  vers  la 
profondeur.  Ceci  résulte,  d’une  part,  de  la  loi 
géométrique  de  propagation  des  rayonnements 
{loi  de  l'inverse  du  carré  des  distances)  ;  d'autre 
part,  de  V absorption  exercée  par  les  milieux 
sur  le  rayonnement  (les  phénomènes  sont  com¬ 
pliqués,  en  outre,  par  la  production  de  rayon¬ 
nements  secondaires).  Pour  obtenir,  dans  la 
profondeur  des  tissus,  une  «  concentration  » 
suffisante  des  rayonnements,  sans  détruire 
entièrement  la  peau  et  les  plans  superficiels,  on 
a  recours,  comme  le  suggère  le  terme  même  de 
concentration,  aux  irradiations  en  feux  croi¬ 
sés.  On  dirigera  donc,  sur  la  région  envahie 
par  la  tumeur,  des  faisceaux  de  rayons  X  ou 
gamma  qui  seront  convenablement  «  centrés  » 
sur  la  tumeur,  et  dont  les  «champs  »  cutanés  de 
pénétration  seront  délimités  par  les  contours 
de  la  région  à  irradier  :  telles  sont  les  techniques 
de  radiothérapie  pénétrante  et  de  télécuriethé¬ 
rapie.  Mais,  si  la  disposition  anatomique  des 
organes  permet  de  porter  des  foyers  de  radia¬ 
tions  au  centre  même  de  la  tumeur,  on  peut 
alors  se  rapprocher,  beaucoup  plus  facilement, 
des  conditions  idéales  d’homogénéité  de  l’irra¬ 
diation.  Tel  est  le  cas  pour  le  cancer  du  vagin, 
puisque  l’on  peut  introduire  dans  la  cavité 
vaginale  (et  même  dans  la  cavité  utérine,  pour 
irradier  «  à  revers  »  les  paramètres)  des  appa¬ 
reils  contenant  des  tubes  de  radium.  L’expé¬ 
rience  a  pleinement  confirmé  l’efficacité  de 
■cette  méthode  mixte  de  radiothérapie  pour  le 
cancer  du  col  utérin  ;  nous  verrons  qu’il  en  est 
de  même  pour  l’épithélioma  du  vagin. 

2°  Répartition  des  irradiations  dans  le 
temps.  —  Pour  réaliser  ces  irradiations  en  feux 
croisés,  il  n’est  besoin  que  d’un  appareil  de 
rayons  X  (onde  télécuriethérapie)  d’une  part. 


et  de  quelques  tubes  de  radium  d’autre  part  ; 
les  applications  en  seront  faites  successive¬ 
ment.  La  meilleure  répartition  dans  le  temps 
des  doses  d’irradiation  est  encore  l’objet  de 
controverses  d’écoles.  Il  est  certain  que  les 
traitements  très  rapides,  à  dosés  fortes,  sont 
trop  brutaux,  exposent  a  de  graves  nécroses. 
Il  n’est  pas  moins  certain  que  les  traitements 
à  doses  faibles,  par  séances  espacées  d’une 
semaine,  non  seulement  sont  inefficaces,  mais 
réahsent  souvent  une  sorte  de  vaccination  du 
cancer  contre  les  radiations.  Où  est  l’opti¬ 
mum  entre  ces  denx  extrêmes  ?  La  technique 
qui  a  été  peu  à  peu  précisée  et  adoptée  pour  le 
cancer  de  l’utérus  à  rinstitutduRadium,etqui 
a  été  appliquée  en  même  temps  au  cancer  du 
vagin,  comporte  habituellement  (autant  que 
les  conditions  anatomiques  et  générales  de  la 
malade  le  permettent)  les  deux  temps  suivants  : 

a.  Curiethérapie  intracavitaire  par  sonde 
intra-utérine,  puis  par  appareil  intravaginal, 
d’une  durée  de  dix  à  quinze  jours  en  tout, 
chaque  appareil  restant  en  place  de  façon  con¬ 
tinue  pendant  son  temps  d’application  ; 

b.  Irradiations  externes  péri-pelvieimes  : 
rœntgenthérapie  pénétrante  ou  télécuriethé¬ 
rapie,  en  une  ou  deux  séances  d’application 
par  jour,  pendant  une  durée  d’un  mois  à  six 
semaines. 


Pour  exposer  les  résultats  obtenus  dans  la 
thérapeutique  d’un  cancer  tel  que  celui  du 
vagin,  les  mêmes  règles  que  pour  le  cancer  du 
col  utérin  peuvent  être  aisément  adoptées  : 

1°  On  peut  considérer  que  les  survies  dé¬ 
passant  cinq  années  correspondent  aux  gué¬ 
risons.  C’est,  en  général,  dans  la  première  ou 
les  deux  premières  années  après  le  début  du 
traitement  que  les  récidives  surviennent,  lo¬ 
calement  ou  dans  les  lymphatiques  pelviens. 
Cependant,  des  métastases  à  distance  peuvent 
se  manifester  plus  tardivement  ;  c’est  ainsi 
que,  parmi  les  observations  des  malades  trai¬ 
tées  à  l’Institut  du  Radium,  nous  avons  relevé 
deux  cas  de  métastases  hépatiques  apparues 
au  cours  de  la  quatrième  année. 

20  II  est  indispensable  d’adopter  une  mé¬ 
thode  de  classification  permettant  d’estimer 
aussi  exactement  que  possible  la  gravité  des 
cas.  La  plus  simple  paraît  être  celle  qui  repose 


sur  l’extension  apparente  des  lésions,  bien 
qu’elle  comporte  des,  causes  d’erreur,  au  pre¬ 
mier  rang  desquelles  figurent  les  réactions 
inflammatoires  pelviennes.  Toutefois,  le  risque 
d’erreur  sera  réduit  au  minimum  si  l’on  a  soin 
de  réexaminer  les  malades  après  quelques  jours 
de  repos  et  de  soins  gynécologiques  prescrits 
avant  le  début  de  la  radiothérapie. 

En  s’inspirant  de  la  classification  adoptée 
pour  les  cancers  du  col  utérin  par  la  Commis¬ 
sion  du  cancer  du  Comité  d'hygiène  de  la 
Société  des  Nations,  on  peut  établir,  pour  les 
cancers  primitifs  du  vagin,  une  échelle  à  trois 
degrés  : 

Stade  I.  —  Eh  principe,  lésion  strictement 
vaginale  et  ne  franchissant  pas  encore  la 
tunique  musculaire  du  vagin.  En  pratique, 
tumeur  nodulaire  ou  ulcération  peu  creusante, 
l'une  ou  l’autre  encore  peu  étendue  eu  surface 
(par  exemple,  ne  dépassant  pas  la  moitié  d’une 
face  du  vagin)  et  paraissant  n’infiltrer  qu’une 
très  faible  épaisseur  de  paroi  vaginale.  Cette 
lésion  siège  strictement  dans  le  vagin,  anato¬ 
miquement  limité,  en  bas,  au  niveau  de  l’hy¬ 
men,  en  haut,  à  la  ligne  d’insertion  du  vagin  sur 
le  col  utérin. 

Stade  II.  —  En  principe,  lésion  aymnt 
franchi  la  tunique  musculaire  du  vagin  et 
s’étendant  dans  les  tissus  environnants  ; 
espaces  pelvi-sous-péritonéairx,  muscles  rele- 
veurs,  fosses  ischio-rectales,  d’un  seul  ou  des 
deux  côtés,  mais  sans  adhérer  encore  à  la  paroi 
pelvienne  latérale  ;  cette  tumeur  n’infiltre 
non  plus  ni  la  muqueuse  de  l'urètre  ou  de  la 
vessie,  ni  la  muqueuse  du  rectum.  En  pratique, 
tumeur  dont  la  surface  dépasse  habituellement 
la  moitié  de  l’étendue  d’une  face  vaginale, 
pourtant  même  empiéter  en  haut  sur  le  col 
utérin  ;  mais,  surtout,  tumeur  encore  mobile, 
faisant  une  saillie  appréciable  dans  les  tissus 
mous  péri-vaginaux,  sans  adhérer  au  plan 
pariétal  pelvien,  et  sans  envahir  les  muqueuses 
rectale  (rectoscopie)  ou  urinaire  (cystoscopie) . 
Tes  formes  annulaires  sténosantes  non  végé¬ 
tantes  des  cancers  du  vagin  appartiennent  à 
ce  groupe: 

Stade  III.  —  En  principe,  comme  en  pra¬ 
tique,  tumeur  adhérant  à  la  paroi  pelvienne, 
ou  infiltrant  l’une ,  des  muquèuses  urétrale, 
vésicale  ou  rectale,  ou  envahissant  la  vulve  et 
donnant  des  adénopathies  inguinales.  De  même, 
la  constatation  d’une  masse  indurée,  séparée  de 
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la  tumeur  et  plaquée  contre  la  paroi  pelvienne, 
classerait  dans  cette  catégorie  une  lésion  même 
peu  étendue. 

Pour  une  statistique  aussi  modique  que  peut 
l’être  une  statistique  portant  sur  le  cancer  du 
vagin,  lésion  rare  (la  nôtre  est  limitée  031  cas), 
la  subdivision  en  trois  catégories  nous  paraît 
largement  suffisante,  et  le  stade  III  ainsi  cons¬ 
titué  correspond  aux  stades  III  et  I\^  réunis 
des  cancers  cervico-utérins. 

Cette  répartition  correspond,  dans  ses 
grandes  lignes,  à  la  classification  fréquemment 
adoptée  dans  les  publications  en  langue  alle¬ 
mande  ;  cas  opérables,  cas  limites,  cas  inopé¬ 
rables  (peirt-être  notre  stade  I  est-il  plus  limité 
encore) . 

Le  seul  avantage  que  nous  lui  reconnaissions 
sur  diverses  autres  classifications. est  de  facili¬ 
ter  la  comparaison  des  cancers  vaginaux  ac'ec 
les  cancers  du  col  utérin. 

En  exceptant  une  malade  traitée  pour  une 
récidive  vaginale  post-opératoire,  et  chez  ciui 
les  radiations  n’ont  produit  aucune  amélio¬ 
ration,  la  statistique  de  l’Institut  du  Radium, 
après  révision  de  toutes  les  malades  vivantes 
en  1938,  est  la  suivante  (i)': 


Épithéliomas  primitifs  du  vagin  . 


PARIS  MEDICAL 


COÜRTIAL-  EPITHElWMAS  DU  VAGIN  ET  RADIOTHÉRAPIE  25Ï 


Cette  statistique  comprend  tous  les  cas 
traités.  I,es  guérisons  ont  été  obtenues,  pour 
la  plupart,  par  la  méthode  mixte  :  curiethéra¬ 
pie  intracavitaire  et  irradiations  extérieures 
(rayons  X  ou  télécuriethérapie)  ;  3  cas  (stade  II) 
ont  été  guéris  par  la  rœntgenthérapie  seule. 

Pendant  la  période  allant  de  1919  à  1933, 
le  nombre  des  cancers  du  col  utérin  traités  à 
l’Institut  du  Radium  s’est  élevé  à  près  de 
I  500  (exactement  1497) ,  et  la  statistique  (gre¬ 
vée,  elle  aussi,  des  échecs  des  premières  an¬ 
nées)  comportait  les  proportions  suivantes  de 
guérisons  de  plus  de  cinq  ans  : 


Stade  I .  64  P-  loo- 

Stade  II .  39  — 

Stade  III  et  IV  réuni.s .  21  — 


Bien  que  le  nombre  des  épithéliomas  pri¬ 
mitifs  du  vagin  traités  à  l’Institut  du  Radium 
soit  encore  trop  restreint  pour  qu’on  ait  le 
droit  de  conclure  à  des  règles  précises,  ces  pre¬ 
miers  résultats  ne  sont  nullement  en  désaccord 
avec  les  prévisions,  et  l’on  peut  espérer  qu’ils 
seront  confirmés  par  les  statistiques  ultérieures. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Sémiologie  hépatobiliaire  des  œdèmes. 

Pour  Parïuru-:r  (Revue  ihed.-clnr.  des  Maladies 
du  Foie,  du  Pancréas  et  de  la  Rate,  13-3-161,  mai-juin 
1938),  l'œdème  hépatique  admis  par  Presles,  décrit 
minutieusement  par  le  Damany,  repré.sente  à  peu 
près  40  p.  100  des  œdèmes  en  général  (Bertrand, 
Banmel  et  Serre) .  I,es  classiques,  con.sidérant  ime  forme 
accentuée  d’œdème  hépatique,  l’anasarque.  lui  attri¬ 
buaient  bien  une  origine  hépatique,  mais  de  caractère 
mécanique  :  compression  de  la  veine  cave  inférieure 
par  un  foie  gros  et  scléreux  ou  par  une  ascite.  Cette 
interprétation  mécanique  perd  sa  valeur  devant  cer¬ 
tains  faits  d’œdème  même  du  domaine  de  la  veine 
cave,  qui,  le  malade  étant  maintenu  au  repos  absolu, 
ne  trouvent  d’autre  explication  qu’un  écart  de  régime 
avec  poussées  d’accidents  hépatobiliaires.  Enfin, 
l’œdème  de  la  face,  s’il  e.st  d’origine  hépatobiliaire, 
comporte  ime  pathogénie  d’ordre  général.  Re  liquide 
infiltré  se  montre  expérimentalement  hydropigène, 
mais  c’est  moins  sa  teneur  en  NaCl  que  la  modifica¬ 
tion  de  l’équilibre  des  albumines  plasmatiques  qui 


provoque  l’afflux  de  l'eau  dans  les  tissus.  Parmi  les 
facteurs  tissulaires,  le  rôle  du  système  réticulo-endothé¬ 
lial  tend  â  s’affirmer.  L’influence  de  certaines  glandes 
endocrines  est  probable,  peut-être  pari'  intermédiaire  du 
sympathique  agissant  sur  les  capillaires. 

L’hépatite  hydropigène  est  bénigne  ou  maligne.  La 
réponse  aux  diurétiques  est  un. élément  de  prono, stic. 

M.  HÉBOT, 

Deux  cas  de  héphrites  aiguës  «  de  guerre». 

José  Vives  a  observé  à  l’hôpital  militaire  de  Lérida 
2  cas  de  néphrite  aiguë  qui  méritent  de  prendre  place 
à  côté  des  cas  décrits  eli  I9i4-i9i8sousleuom  de  né¬ 
phrites  de  guerre.  Dans  l’étiologie  de  ces  néphrites, 
l’auteur  fait  jouer  un  rôle  important  aux  Intempérie.s 
et  aux  mauvaises  conditions  hygiéniques  dans  les¬ 
quelles  vivent  les  soldats. 

Le  tableau  clinique  est  celui  d’une  néphrite  mixte. 

Le  premier  malade  présentait,  en  effet,  de  l’albumi¬ 
nurie  avec  cylindrurie  et  hématurie  microscopique, 
un  œdème  palpébral,  une  tension  artérielle  à  16-10, 
une  urée  sanguine  à  osqôo. 

Le  second,  chez  qui  la  maladie  débuta  par  une 
lombalgie,  présentait  de  l’abuminurie,  de  l’oligurie,  de 
l’œdème  palpébral,  une  tension  à  17-9.  L’urée  sanguine 
était  à  OS',  50  et  la  réaction  xantho-protéique  h  30.  Ce 
dernier  sujet  fit,  après  une  alerte  provoquée  par  un  bom¬ 
bardement  aérien,  un  accès  éclamptique  au  cours  du¬ 
quel  la  tension  monta  à  25-12.  Cet  accès  fut  suivi  de 
deux  jours  de  coma,  mais  la  guérison  survint  cependant. 
L’auteur,  qui  s’inspire,  dans  ses  conclusions,  des  théories 
de  Volhard,  considère  les  néphrites  de  guerre  comme  des 
affections  complexes  intéressant  à  la  fois  le  rein,  le.s 
capillaires  et  les  artérioles.  L’irritation  capillaire 
entraîne  une  exsudation  albumineuse,  cause  d’œdème, 
et  une  excitabilité  anormale  des  vaisseaux  qui  pro¬ 
voque  l’hypertension. 

(Revista  desanidad  de  guerra,  2“  année,  n^  9,  p.  60. 
janvier  19.38.) 

M.  UÉROT, 

Étude  spectrognaphlque  des  dérivés  obte¬ 
nus  par  la  distillation  directe  du  tabac. 

Les  dérivés  obtenus  par  distillation  directe  en 
vase  clos  de  tabacs  provenant  d’Allemagne,  d’Ita¬ 
lie,  d’Égypte,  de  la  Havane,  du  Paraguay,  de  Tur¬ 
quie,  d’.Argentine  et  du  Kentucky  contiennent  des 
hydrocarbures  avec  des  noyaux  benzéniques  conden- 
.sés. 

Ces  dérivés  existent  quelle  que  soit  la  température 
de  distillation,  entre  85  et  320  degrés. 

Ces  carbures  ont  été  identifiés  par  spectrograplile 
dans  la  région  idtra-violette.  Leur  présence  est  de 
nature  à  expliquer  l’action  cancérigène  de  la  fumée 
de  tabac. 

(A.-E.  RoFFO,  Espectrografia  de  los  derivados 
obtenidos  por  destilacion  dfrecta  de  los  tabacos  y 
sus  relacion  cômo  agentes  cancerlgenos.  Bol.  del 
Inst,  de  Med.  Exp.,  1937,  45-  P-  3m-) 

>  M.  Déroï. 
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ANTIHISTAMINIQUE 
DES  EAUX  MINÉRALES 
(ANTAGONISME  DE  L’HISTAMINE 
ET  DES  EAUX 

DE  CHATELGUYON  ET  DE  FOUGUES 
SUR  L’INTESTIN  ISOLÉ  DU  COBAYE) 


Maurice  CHIRAY,  L.  JUSTIN-BESANÇON, 
Charles  DEBRAY  et  Maurice  LACOUR 

Le  rôle  de  riiistamine  en  physiologie  et  en 
pathologie  apparaît  chaque  jour  plus  impor¬ 
tant  (Th.  Lewis,  Krogh,  Laie,  Ungar).  Son 
intervention,  invoquée  dans  les 'diverses  mani¬ 
festations  toxiques  survenant  au  cours  des 
syndromes  intestinaux,  vient  d’être  soutenue 
avec  des  arguments  convaincants  dans  le  choc 
anaphylactique,  les  accidents  sériques,  l’urti- 
caire,  l’asthme  et  la  migraine  (J.-L.  Parrot)  (i). 
C’est,  en  grande  partie,  grâce  à  la  découverte 
d’un  réactif  biologique  d’une  extrême  sensi¬ 
bilité  pour  l’histamine,  l’intestin  isolé  du  co- 
_  baye,  que  ces  récents  résultats  ont  été  obtenus. 

Nous  avons  cherché,  au  moyen  de  ce  réactif, 
s’il  existe  un  antagonisme  entre  l’histamine  et 
certaines  eaux  minérales. 

Notre  technique  est  inspirée  de  celle  que  pré¬ 
conisent  Barsoum  et  Gaddum  (2).  La  partie 
terminale,  fraîchement  prélevée,  de  l’iléon  de 
cobaye  est  fixée  sur  un  myographe  de  Gautre- 
let  et  immergée  dans  du  liquide  de  Tyrode  sans 
glucose,  oxygéné  et  chauffé  à  la  température 
de  370.  Après  une  attente  de  quelques  minutes, 
délai  nécessaire  pour  que  le  relâchement  mus¬ 
culaire  soit  total,  on  peut  commencer  l’expé¬ 
rience.  Dans  ces  conditions,  l’intestin  isolé  de 
cobaye  répond  par  une  contraction  d’une  am¬ 
plitude  variable,  mais  toujours  importante, 
à  l’addition  d’une  quantité  d’histamine  d’en¬ 
viron  osr,02  par  centimètre  cube.  Cette  con¬ 
traction  atteint  très  rapidement  un  maximum, 
reste  quelques  secondes  à  ce  niveau,  puis  dis¬ 
paraît,  après  des  oscülations,  en  une  minute 
environ.  Dès  que  l’on  procède  au  lavage, 
l’intestin  reprend  son  tonus  initial.  C’est  seule 
l’ amplitude  maxima  de  la  courbe  que  nous 
aurons  à  envisager.  Pour  un  même  fragment 
d’intestin,  avant  que  les  signes  de  la  fatigue 
n’apparaissent,  la  hauteur  de  la  contraction 
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est- toujours  égale  lorsqu’on  ajoute  au- bain  la 
même  dose  d’histamine.  ' 

Pour  étudier  l’antagonisme  possible  d’une 
eau  minérale,  nous  commençons  par  produire, 
au  moyen  d’une  quantité  déterminée  («)  d’his¬ 
tamine,  une  contraction  qui  nous  sert  de  témoin. 
Puis,  après  lavage,  nous  ajoutons  aux  100  cen¬ 
timètres  cubes  de  Tyrode,  que  contient  le 
bain,  5  ou  10  centimètres  çubes,  suivant  les 
sources,  de  l’eau  minérale  étudiée.  Prds,  vingt 
ou  trente  secondes  plus  tard,  nous  ajoutons 
la  quantité  (a)  d’histamine.  Après  avoir  ob¬ 
servé  le  résultat  et  lavé  l’intestin,  nous  repro¬ 
duisons  la  contraction  témoin. 

Cette  double  comparaison,  précédant  et  sui¬ 
vant  l’essai  de  l’eau  minérale,  met  à  l’abri  des 
causes  d’erreurs  qui  peuvent  provenir  de-  la 
fatigue  de  l’intestin. 

Nos  travaux  ont  porté  sur  les  eaux  de  Châ- 
telguyon  (Gubler),  Vittel,  (Hépar  et  Grande 
Source),  le  Boulou,  La  Preste  (Apollon),  Vichy 
(Grande  Grille),  Vais  (Constantine),  Plombières, 
Brides,  Bussang,  Saint-Aré,  Mont-Dore  (souj;ce 
Madeleine),  Pougues  (Saint-Léger),  etLaBour- 
boule  (source  Choussy-Perrière) .  Notre  colla¬ 
borateur,  M.  Tassitch,  rapportera  ultérieure¬ 
ment  les  résultats  obtenus  avec  quelques  eaux 
yougoslaves. 

De  ces  sources,  seules  les  ^  eaux  de  Châtel- 
guyon  {Gubler)  et  de  Fatigues  (Saint-Léger)  ont 
inhibé  totalement  l’action  de  l’histamine  sur 
l’intestin  de  cobaye.  Le  tracé  reste  absolument 
horizontal.  Vittel  Hépar  et  l’eau  du  Boulou 
n’empêchent  que  partiellement  la  contraction 
histaminique.  Les  autres  eaux  n’ont  pas  d’ef¬ 
fet  protecteur. 

La  quantité  d’eau  de  Châtelguyon  néces¬ 
saire  pour  inhiber  l’action  de  0,02  d’histamine 
est  de  l’ordre  de  5  centimètres  cubes.  L’eau  de 
Pougues  se  révèle  moins  active.  Il  faut  ajouter 
10  centimètres  cubes  pour  avoir  un  semblable 
résultat.  Jusqu’à  cette  dose,  l’inhibition  de  la 
contraction  intestinale  est  à  peu  près  propor¬ 
tionnelle  à  la  quantité  d’eau  minérale  employée, 

A  quels  ions  doit-on  attribuer  cette  action 
protectrice  contre  i’histamine  7 

Nous  avons  établi  des  solutions  contenant  la 
même  quantité  de  MgCP  de  Ca  et  de  SiO®  que 
celle  trouvée  dans  l’eau  de  Châtelguyon  (source 
Gubler). 
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La  solution  de  MgCP  à  i/i  ooo  n'a  diminué 
la  hauteur  de  la  courbe  que  d'un  quart  environ 
à  la  dose  de  5  centimètres  cubes  et  de  40  p.  100 
à  la  dose  de  10  centimètres  cubes.  Nous  n'avons 
obtenu  une  inhibition  totale  qu’en  ajoutant 
15  centimètres  cubes  d’une  solution  de 
à  i/ioo,  quantité  équivalente  à  90  centimètres 
cubes  d’eau  de  Châtelguyon. 

Cette  action  antihistaminique  de  l’ion  Mg 
a  été  signalée  dans  des  conditions  d’expériences 
très  différentes  par  A. -J.  Gilbert,  qui  a  montré  le 
relâchement  de  l'artère  pulmonaire  contractée 
par  l’histamine  sous  l’influence  de  MgCP  (3). 

D’autre  part,  V.-G.  Haury  a  mis  en  évidence 
l’action  broncho-dilatatrice  de  Mg  et  ses 
effets  antagonistes  vis-à-vis  de  l’histamine 
sur  un  poumon  de  cobaye  perfusé  (4). 

La  solution  contenant,  sous  forme  de  CaCP, 
l’ion  Ca  en  quantité  équivalente  aux  de 
bicarbonaté  de  calcium  de  la  source  Gubler  a  eu 
également  une  action  inliibitrice.  L’intensité 
de  cette  inhibition  s’est  révélée  variable  selon 
les  intestins,  tantôt  légèrement  plus  importante 
que  l’action  produite  par  MgCP,  tantôt  plus 
faible.  Le  pouvoir  protecteur  le  plus  consi¬ 
dérable  que  nous  ayons  constaté,  pour  une  dose 
de  10  centimètres  cubes,  est  une  diminution 
des  deux  tiers  de  la  hauteur  de  la  courbe. 

Mais  l’ion  Ca,  sous  forme  de  CaCP,  a-t-il 
la  même  action  que  s’il  est  uni  à  l’acide  car¬ 
bonique  ? 

Si  l’on  remarque  que,  la  deuxième  eau  miné¬ 
rale  se  révélant  antihistaminique,  l’eau  de 
Fougues  contient,  comme  l’eau  de  Châtel¬ 
guyon,  une  forte  proportion  de  bicarbonate  de 
calcium  (près  de  2  grammes  par  litre),  ne  faut-il 
pas  attribuer  au  bicarbonate]  de  calcium  un 
pouvoir  histaminolytique  remarquable  ? 

La  solution  contenant  l’ion  SiO^  à  une  con¬ 
centration  semblable  à  celle  de  la  source 
Gubler  n’a  pas  eu  d’action  inhibitrice  à  la  dose 
de  10  centimètres  cubes.  Nous  devons  signa¬ 
ler  cependant  que  M.  Guillot  et  Pug  Sian 
Gwan  (5),  étudiant  l’action  de  diverses  subs¬ 
tances  capillaro-actives  snr  l’intestin  isolé  de 
cobaye,  ont  trouvé  qu’après  avoir  plongé  l’in¬ 
testin  pendant  cinq  minutes  dans  une  solu¬ 
tion  à  i/i  000  de  sihcate  de  soditun  et  l’avoir 
ensuite  lavé,  ils  obtenaient  ime  inhibition  par¬ 
tielle  vis-ù-vis  de  l’histamine.  Il  est  vrai  que 
la  dose  de  silicate  de  sodium  employée  par 
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M.  Guülot  et  Pug  Sian  Gwan  est  très  supé¬ 
rieure  à  celle  que  nous  avons  ajoutée  au  bain 
de  Tyrode,  et  que,  d’autre  part,  les  conditions 
d’expérience  sont  différentes,  ces  auteurs  im¬ 
prégnant  dans  un  premier  temps  l’intestin  de 
cobaye  avec  la  substance  dont  ils  recherchent 
l’action  inhibitrice  vis-à-vis  de  l’histamine. 

Nous  avons  recherché  ensuite  s’il  n’existait 
pas  une  potentialisation  de  l’action  histami¬ 
nolytique  de  l’ion  Mg  et  de  l’ion  Ca  par  l’union 
de  ces  deux  corps  dans  une  même  solution 
(à  une  concentration  de  la  solution  en  Ca  et 
Mg  semblable  à  celle  de  l’eau  de  Châtelguy^on) . 
La  plus  importante  action  observée  a  été  une 
simple  addition  des  effets.  En  tout  cas,  avec 
une  dose  double  de  celle  qu’il  est  nécessaire 
d’employer  avec  l’eau  de  Châtelguyon  pour 
inhiber  totalement  l’action  de  l’histamine, 
nous  n’avons  obtenu  qu’une  diminution  de 
70  p.  100  de  la  contraction  intestinale. 

Les  eaux  de  Fougues  et  surtout  de  Châtel¬ 
guyon  possèdent  donc  des  propriétés  biolo¬ 
giques  remarquables  comme  antagonistes  de 
l’histamine.  Si  la  présence  de  bicarbonate  de 
calcium  dans  les  eaux  semble  expliquer  leurs 
effets  antihistaminiques,  il  ne  faut  pas  mécon¬ 
naître  cependant  l’importance  de  l’association 
Ca-Mg. 

C’est  à  cette  association  Ca-Mg  que  l’on  doit 
sans  doute  attribuer  l’inhibition  partielle  ob¬ 
servée  avec  Vittel  (source  Hépar)  et  l’eau  du 
Boiüou.  La  diminution  de  l’amplitude  de  la 
courbe,  au  moyen  de  10  centimètres  cubes  d’eau 
minérale,  est  de  l’ordre  de  deux  tiers  pour  l’une 
et  l’autre  source. 

Ni  la  concentration  moléculaire  ni  le  pH  des 
eaux  minérales  utilisées  ne  semblent  avoir 
d’influence  sur  la  contraction  histaminique  de 
l’intestin  isolé  du  cobaye. 

Le  vieillissement  des  eaux  diminue  leur 
pouvoir  antihistaminique.  Il  est,  en  effet, 
nécessaire  d’ajouter  plus  d’eau  éventée  que 
d’eau  fraîche  pour  obtenir  la  même  inhibi¬ 
tion. 

Enfin,  il  faut  noter  que  nous  avons  observé 
d’une  façon  inconstante,  au  moment  de  l’addi¬ 
tion  de  l’eau,  minérale,  des  variations  de  tonus 
de  l’intestin  :  baisse  légère  av-ec  l’eau  de  Châtel¬ 
guyon  et  de  Plombières,  chute  importante 
avec  la  source  de  Saint-Aré. 


PIERRET,  BRETON,  LEFEBVRE. 

Quelle  importance  '^physio-pathologique 
doit-on  donner  à  cet  antagonisme  entre 
rhistamine  et  les  eaux  de  Châtelguyon 
et  de  Pougues  ? 

L’histamine  n’est  ni  inactivée  ni  détruite 
par  les  eaux  minérales.  En  particulier  l’addi¬ 
tion  de  la  source  Gubler  à  une  certaine  quantité 
d’histamine  ne  diminue  pas  la  chute  de  pres¬ 
sion  artérielle  observée  lors  de  l’injection  anté¬ 
rieure  de  la  même  dose  d’histamine  dans  les 
veines  d’un  chien. 

L’antagonisme  est  donc  purement  local.  Les  , 
eaux  de  Châtelguyon  ne  détruisent  pas  l'his¬ 
tamine.  Elles  modifient  seulement  la  réaction 
de  l’intestin  à  l’histamine. 

Cependant,  en  ce  qui  concerne  l’eau  de  Châtel¬ 
guyon,  cet  antagonisme  local  entre  une  «  eau 
intestinale  »  et  un  «  poison  intestinal  »  se  révèle 
singulièrement  intéressant  et  peut  être  riche 
de  déductions  pathologiques.  Cet  antagonisme 
ne  pourrait-il  pas  expliquer  l’action  de  la  cure 
de  Châtelguyon  dans  les  colites  anaphylac¬ 
tiques  et  peut  être  même  dans  les  autres  ? 

Les  propriétés  antihistaminiques  de  l’eau  de 
Châtelguyon,  présumées  par  la  clinique,  sont 
ainsi  certifiées  par  la  biologie. 

On  pensait  jusqu’ici,  ce  qui  doit  être  vrai, 
que  l’eau  de  Châtelguyon  entrave  la  résorption 
des  substances  histaminiques  en  cicatrisant 
les  lésions  intestinales.  Nous  savons  mainte¬ 
nant,  de  plus,  qu’elle  inhibe  l’action  de  l’his- 
tainine  sur  l’intestin. 
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L’ÉKYTHÈME  NOUEUX 
ET  LA  KÉRATITE 
PHLYCTÉNULAIRE 

REFLET  DES  VARIATIONS 
DE  L'ALLERGIE  TUBERCULEUSE 
CHEZ  L’ENFANT 

René  PIERRET,  A.  BRETON,  Gérard  LEFEBVRE 

La  plupart  des. pédiatres  sont  maintenant 
d’accord  pour  voir  dans  l’érythème  noueux  et 
la  kératite  phlycténulaire  deux  manifesta¬ 
tions  jumelles,  formant  chez  l’enfant,  de 
façon  relativement  fréquente,  une  sorte  de 
cortège  ectodermique  o-fficiel  à  la  primo-in¬ 
fection  tuberculeuse  ;  un  «  avertissement  sans 
frais  »,  comme  on  l’a  dit  encore.  Ceci  ressort 
bien  des  travaux  et  observations  de  MM.  Lan- 
douzy,  Chaufîard  et  Troisier,  Léon  Bernard  et 
Paraf,  R.  Debré  et  Renard,  Grégoire,  Gen- 
dron,  Courmont,  Ernberg,  D’Aguirre,  ^Wall- 
gren,  A.  Dufourt,  Marfan,  Nobécourt,  Lere- 
bouUet,  Blechmann,  Rotnes,  Bertoye...,  en  ce 
qui  concerne  l’érythème  noueux,  et  de  MM. 
Weekers,  Rôhmer,  Woringer,  Debré...,  pour  la 
kératite  phlycténulaire.  Nous  avons  per¬ 
sonnellement  insisté  (i)  maintes  fois  sur  cette 
constatation,  qui  semble  réunir,  en  effet,  au¬ 
jourd’hui  la  quasi-unanimité  des  suffrages. 

Cependant,  ce  qui  n’est  pas  suffisamment 
signalé,  à  notre  sens,  ou,  tout  au  moins,  ce  sur 
quoi  l’on  oublie  généralement  d’insister,  c’est 
la  possibilité  de  rencontrer  ces  manifestations 
,  cutanéo-muqueuses  loin  du  contact  infectant 
primitif,  et  jusque  dans  les  tuberculoses  de 
réveil  ou  de  réinfection.  MM.  Grenet,  Comby, 
Armand-DeliUe  ont  signalé  ainsi  des  cas  à! éry¬ 
thème  noueux  tardif  survenant  chez  l’enfant, 
loin  de  la  primo-infection  ;  et,  par  ailleurs,  des 

(i)  Érythème  noueux  et  primo-infection  tuberculeuse, 
par  M.  R.  Pierret  [Écho  médical  du  Nord,  numéro  de  la  Pé¬ 
diatrie,  26  avril  r936,  p.  657).  —  Il  faut  radingraphièr 
le  thorax  des  enfants  atteints  de  kératite  phlycténulaire, 
par  MM.  R.  Pierret,  A.  Breton  et  Poison  (Archives 
de  médecine  des  enfants,  juillet  1933,  p.  393).  —  Kéra¬ 
tite  phlycténulaire  et  tubercuiose  pulmonaire  latente  ; 
Poison  [Thèse  de  Lille,  1932).  —  P’œil  chez  l’enfant 
lymphatique  et  scrofuleux,  par  MM.  René  Pierrot  et 
Gérard  Pepevre  (Congrès  du  lymphatisme,  1934,  p.  217). 
—  Pes  formes  curables  de  la  tuberculose  pulmonaire  de 
l’enfant;  G.  Pefebvre  (Thèse  de  Lille,  1932).  —  Cüti- 
réaction  et  tuberculose  de  l’enfant  :.G.  Pefebvre  (Écho 
mcdiccddu  Nord,  iqii.numéro  de  Pédiatrie,  23  mars  I034l  1 
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cas  indiscutables  d’ér5rthème  noueux,  d’ori¬ 
gine  tuberculeuse,  apparaissant  en  plein  pro¬ 
cessus  de  tuberculose  de  l’adulte,  ont  été  rap¬ 
portés  par  MM.  I^éon  Bernard  et  Paraf ,  Coste  et 
Bernard,  Cordier,  Bonnamour,  Pons,  Ragon- 
net,  Ivévy-Valensi  et  Aquilina,  Warembourg, 
Ét.  Bernard,  Kreiss  et  Munde,  et  quelques-uns 
de  ces  cas  ont  fait  l’objet  d’une  discussion  fort 
intéressante  à  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  en  janvier  1938. 

Fait  important;  les  auteurs  qui  relatent  ces 
cas  d’érythème  noueux  en  cours  de  tuber¬ 
culose  de  l’adulte  considèrent  le  fait  comme  une 
manifestation  d’«  hyperallergie  »  coïncidant 
d’ailleurs  le  plus  souvent  avec  une  «  amélio¬ 
ration  nette  de  l’état  général  du  sujet  ou  de 
l’état  local  de  ses  lésions  pulmonaires  »,  à 
l’occasion  d’un  traitement  électif  par  exem¬ 
ple.  Cependant,  cette  amélioration  n’est  pas 
le  fait  de  toutes  les  observations,  et  il  faut  se 
garder  peut  être  de  généraliser  cette  notion, 
tout  au  moins  quant  à  rér5d;hème  noueux  de 
l’adulte. 

Il  nous  a  paru,  en  tout  cas,  intéressant  de 
faire  remarquer  (i)  que  ce  même  mécanisme 
des  mutations  allergiques,  invoqué  pour  l’ex- 
phcation  des  érythèmes  noueux  tardifs,  ex¬ 
plique  pareillement  les  récidives  possibles 
d’un  ^rythème  noueux  chez  un  même  malade 
à  des  stades  divers  de  son  évolution,  ainsi 
que  l’apparition  d’un  érythème  noueux  à  la 
suite  des  réactions  tuberculiniques,  comme 
cela  a  pu  se  voir  parfois. 

EfEectivement,  l’érythème  noueux  peut  par¬ 
fois  récidiver  chez  tm  même  sujet,  fût-ce  à  des 
années  d’intervalle,  et  M.  Gübert'”  Dreyfus  a 
vu  un  malade  atteint  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  fibreuse  bien  tolérée  présenter  à  quatre 
reprises  un  érythème  noueux  typique  d’ori¬ 
gine  indiscutablement  bacillaire.  M.  Ragon- 
net  expose  pareillement,  dans  sa  thèse,  le  cas 
d’im  tuberculeux  pulmonaire  chez  lequel  cinq 
poussées  évolutives  successives  s’accompa¬ 
gnèrent  chacune  d’ime  éruption  d’érythème 
noueux  caractérisé.  D’un  de  nous  a  observé  per- 
soimellement  le  cas  d’une  fillette  de  quatorze 
ans,  atteinte,  à  cet  âge,  d’tm  éiythème  noueux 
à  l’occasion  d’ime  primo-infection  manifeste, 

U)  q’erythème  noueux  et  la  kératite  phlyctéuulaire, 
reflet  des  variations  de  l’allergie  tuberculeuse  diez  l’en¬ 
fant,  par  MM..  A.  Breton  et  tî.  Befebvee  {Société  de 
médecine  du  Nordy  25  novembre  1938). 
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et  qui  présenta,  quatre  ans  plus  tard,  une 
nouvelle  éruption  t5rpique  accompagnant  cette 
fois  une  poussée  ganglionnaire  nettement  ba- 
cUlaire.  Fait  intéressant,  dans  le  cas  particulier, 
ce  nouveau  processus  tuberculeux  semblait  à 
rattacher  à  une  véritable  réinfection  ou  super¬ 
infection  réahsée  récemment  dans  un  milieu 
contaminé,  et  l’érythème  noueux  semblait 
correspondre  là  à  un  brusque  réveil  d’anti¬ 
corps. 

Un  peu  différent  quant  aux  explications 
pathogéniques  qu’il  suggère  est  le  cas,  signalé 
également  par  l’un  de  nous,  d’un  ér3rthème 
noueux  survenant  en  cours  de  grossesse,  aux 
environs  du  sixième  mois,  à  l’occasion  de 
trois  grossesses  successives,  chez  une  jeune 
femme  atteinte  antérieurement  d’une  première 
poussée  d’érythème  noueux  lors  de  sa  primo¬ 
infection,  et  pour  qui  chaque  éruption  ac¬ 
compagne  une  manifestation  pulmonaire  dis¬ 
crète  de  réveü,  sous  un  type  floride  et  curable  ; 
récidives  dont  le  mécanisme  pathogénique 
semble,  en  tout  cas,  ici,  facile  à  interpréter, 
vu  les  variations  allergiques  bien  connues  de  la 
femme  enceinte,  qui  semblent  d’ailleurs  cor¬ 
respondre  à  des  fluctuations  de  l’immunité 
même. 

Qnant  aux  cas  d'érythème  noueux  par  des 
réactions  tuberculiniques  intensives,  ou  sur¬ 
venant,  semble-t-il,  à  l’occasion  de  réactions 
tubercrdiniques  particulièrement  intenses  pra¬ 
tiquées  dans  un  but  diagnostique  (cas  signalé 
par  M.  Grenet  ;  étude  de  M.  Bindschelder,  de 
Strasbourg  ;  cas  d’un  petit  malade  observé 
également  par  nous-mêmes  et  relaté  récem¬ 
ment  à  la  Société  de  médecine  du  Nord  [3])  est- 
il  permis  de  penser  qu’ils  relèvent  d’autre  chose 
que  d’une  soudaine  exacerbation  de  l’état 
d’allergie  du  sujet  ?  De  cas  remarquable  de 
MM.  Chauffard  et  Troisier,  qui  reproduisirent 
le  nodosité  érythémateuse  par  injection  de 
tuberculine  diluée  dans  le  derme,  en  est  une 
démonstration  évidente.  D’aüleurs,  dans 
l’érythème  noueux  autogène,  tout  se  passe, 
a-t-on  dit,  comme  si  spontanément,  par  suite 
d’embolie  microbieime  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  les  endotoxines  du  bacüle  de 
Koch  ainsi  embolisé  étaient  mises  en  liberté 
sous  l’action  des  «  ergènes  »  ou  «  lysines  », 
produisant  ainsi  cette  «  réaction  tuberculo- 

(2)  Société  de  médecine  du  Nord,  21  mars  1937,  cas 
relaté  par  MM.  Cheistiaens  et  Rénier. 
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toxique  chez  un  sujet  hyperergique  ».  Mais 
alors  qu'Ernberg  considère  que  cette  «  réaction  ' 
autogène  à  la  tuberculine  de  l’organisme  » 
survient  à  une  période  obligatoirement  pré¬ 
coce  de  la  tuberculose,  et  que  M.  Wallgren 
remarque  que  les  nodules  apparaissent  «  au 
moment  où,  à  la  fin  de  l’incubation,  suivant  la 
contamination,  l’allergie  se  constitue  »,  il 
)ious  paraît  nécessaire  de  corriger  ces  notions 
un  peu  trop  exclusives,  puisque  la  clinique  — • 
■nous  venons  de  le  voir  —  est  là  pour  nous  dire 
que,  si  l’érythème  noueux  est  e-ff activement  plus 
fréquent  au  moment  du  premier  ■  virage  de  la 
cuti-réaction,  il  est  aussi  susceptible  d’appa- 
.  raître  endehors  de  la  primo-infection,  au  cours  des 
tuberculoses  de  réveil,  voire  même  peut-être  de 
réinfection,  et  de  se  manifester  parfois  à  plu¬ 
sieurs  reprises  chez  un  même  sujet,  à  l’occasion 
de  mutations  allergiques  indéniables. 

Il  est  d’aiUeurs  permis  de  se  demander 
si,  mieux  encore  qu’au  niveau  de  la  peau 
(sous  forme  de  cet  érythème  noueux  caracté¬ 
ristique,  ou  même  peut-être  de  certains  pur¬ 
puras  symptomatiques  des  évolutions  tuber¬ 
culeuses)  [i],les  fluctuations  de  l’allergie  ne  sont 
pas  plus  sensibles  au  niveau  de  la  muqueuse 
oculaire,  et  si  les  récidives  de  kératite  phlycté-. 
nulaire,  indiscutablement  si  fréquentes,  n’en 
sont  pas  des  reflets  plus  perceptibles  encore. 
Nous  avons  personnellement  sirivi  quelques-uns 
de  ces  cas  où  une  kératite  plycténulaire  réci¬ 
divante  extériorisait  ainsi  officiellement  l’évo¬ 
lution  d’un  processus  tuberculeux  sous-jacent; 
et  nous  ne  sommes  pas  loin  de  nous  demander 
si  le  devoir  de  l’ophtalmologiste  qui  constate 
ces  récidives  ne  serait  pas  de  diriger  alors  le 
malade  qui  les  présente  vers  un  examen  cli¬ 
nique,  voire  radiologique,  susceptible  de  con¬ 
trôler  cette  reviviscence  possible  de  la  lésion 
tuberculeuse  qu’elles  impliquent  le  plus 
souvent. 

Effectivement,  M.  Weckers  n’a-t-il  pas  mon¬ 
tré  expérimentalement  que  la  kératite  phlyc- 
ténulaire  correspond  à  l’action  sur  une  con¬ 
jonctive  sensibilisée,  d’une  quantité  minime  de 
tuberculine  provenant  sans  doute  d’im  foyer 
bacillaire  et  véhiculée  par  le  sang  jusqu’à  la 
conjonctive  par  l’intermédiaire  des  larmes  ? 

(i)  Voy.  à  ce  sujet  la  thèse  de  notre  élève  P.  I,eroy  : 
I,es  variations  de  l’allergie  tuberculeuse  et  leurs  reflets 
cutanéomuqueux  :  Kératite  phlycténulaire,  érythème 
noueux,  purpura  symptomatique  {Thèse  de  Lille,  rgsS). 


Cette  «  réaction  tuberculo-foxique  »,  comme 
l’appelle  M.  Rôhmer,  pourquoi  ne  subirait-elle 
pas,  dès  lors,  les  mêmes  fluctuations  que  l’al¬ 
lergie  elle-même  ?  Redisons  que,  au  même 
titre  que  l’érythème  noueux,  la  kératite  phlyc¬ 
ténulaire  nous  paraît  susceptible  d’extérioriser 
ces  mille  fluctuations  de  l’allergie  et  de  l’im¬ 
munité. 

Ainsi,  nous  semble-t-il,  chez  le  tuberculeux 
avéré  ou  latent,  ancien  ou  récent,  adulte  ou 
enfant  (mais  avec  une  fréquence  nettement 
plus  grande  chez  ce  dernier),  les  états  d’aller¬ 
gie  sont  susceptibles  de  se  modifler  à  tout 
moment,  «  au  hasard,  peut-être,  des  infections 
et  réinfections  exogènes  ou  endogènes»  (Warem- 
bourg,  Wattel  et  DhaUuin),  mais  mieux  encore 
sans  doute  sous  l’effet  des  modifications  du 
terrain  lui-même.  Ici  et  là,  l’apparition,  pré¬ 
coce  ou  tardive,  spontanée  ou  provoquée, 
solitaire  ou  récidivante,  de  ces  manifestations 
allergiques  cutanéo-muqueuses  que  sont  la 
kératite  phlycténulaire  et  l’érythème  noueux 
signale  et  stigmatise  à  nos  yeux  avec  une  par- 
ticuhère  évidence  —  tout  au  moins  chez  l’en¬ 
fant  —  ces  fluctuations  jusqn’ici  si  mal  con¬ 
nues  de  l’immunité  tuberculeuse. 


RÉFLEXIONS  CLINIQUES 
SUR 

L’APPENDICITE  AIGUË 
APRÈS  LA  QUARANTAINE  (*) 

P.  SUIRE  et  P.  BONIER 

Ea  description  chnique  de  l’appendicite 
aiguë  a  suscité  nombre  d’écrits,  'flous  les  points 
ont  été  fouillés,  mais,  et  ce  fait  n’est  pas  isolé 
en  pathologie,  certains  d’entre  eux  sont  par¬ 
fois  oubUés.  Il  est  bon  d’en  rappeler  la  réalité 
à  la  lumière  d’observations  indiscutables. 

C’est  ainsi  que,  sur  les  conseils  de  notre 
maître,  M.  le  professeur  R.  Grégoire,  l’un  d’entre 
nous  a  consacré  sa  thèse  à  l’étude  de  l’appendi¬ 
cite  aiguë  après  la  quarantaine  (2).  En  cet 
article,  nous  en  donnerons  les  éléments  rela- 

(1)  Travail  de  la  clinique  du  professeur  Raymond 
Grégoire. 

(2)  Bonieh,  Contribution  à  l’étude  clinique  des  ap¬ 
pendicites  aiguësaprès  la  quarantaine  {Thèse  Paris,  1939) . 
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tifs  essentiellement  à  la  crise  aiguë  et  à  la  péri¬ 
tonite  généralisée.  I^’abcès  appendiculaire  est,, 
en  effet,  témoin  d’un  processus  réactionnel  de 
défense  de  péritonite  plastique  et,  comme  tel, 
constitue  rme  éventualité  toute  particulière, 
différente  de  la  péritonite  généralisée. 

Nous  nous  appuyons  sur  33  observations 
recueillies  de  janvier  1936  à  octobre  1938,  dans 
les  services  de  la  clinique  chirurgicale  de  l’hôpi¬ 
tal  Saint-Antoine  et  de  M.  le  A.  Bréchot, 
que  nous  remercions  vivement. 

Fréquence.  —  Ce  chiffre  indique  que  l’ap¬ 
pendicite  aiguë  après  cet  âge  n’est  pas  excep¬ 
tionnelle.  Elle  répond  à  14  p.  100  de  la  totalité 
des  cas.  Aussi,  s’ü  est  exact  de  mentionner  que 
la  fréquence  de  l’appendicite  diminue  avec 
l’âge  et  que  cette  rareté  progressive  est  due  à 
l’involution  du  système  lymphatique  des  foUi- 
cules  clos,  serait-il  dangereux  de  trop  insister 
sur  cette  rareté. 

Gravité.  —  Ea  gravité  de  ces  formes  est 
grande.  Ees  chiffres  sont  particulièrement  élo¬ 
quents.  Si  la  mortalité  globale  des  appendicites 
est  de  6,8  p.  100,  elle  atteint  après  quarante 
ans  le  taux  de  37  p.  100. 

Bérard  et  Vignard  donnent  20  à  25  p.  100 
sur  65  observations;  C.  Wood,sur43  cas,  après 
soixante  ans,  trouve  25  p.  loo  de  mortalité, 
mais  il  fait*  intervenir  l’abcès  appendiculaire, 
qui  répond  à  56  p.  loo  de  ses  cas  [American 
Journal  of  Surgery,  novembre  1934). 

En  précisant  ce  chiffre  de  37  p.  100,  on  trouve 
qu’entre  quarante,  et  cinquante  ans  elle  n’est 
que  de  30  p.  100,  alors  qu’après  ce  cap  elle 
est  de  44  p.  100.  Près  de  la  moitié  des  appendi¬ 
cites  aiguës  après  cinquante  ans  évoluent  vers  la 
mort.  Ees  explications  de  ces  faits  sont  mul¬ 
tiples,  eUes  ressortent  de  l’étude  des  observa¬ 
tions. 

Aspects  cliniques. 

Nous  avons  21  guérisons,  composées  de 

8  crises  aiguës  simples,  2  abcès,  ii  péritonites 
généralisées  et  12  décès  après  2  crises,  tm  abcès, 

9  péritonites  générahsées. 

Par  la  confrontation  de  ces  observations, 
nous  affons  dégager  les  caractères  cHniques 
propres  à  la  crise  appendiculaire  aiguë  banale 
et  aux  péritonites  généralisées  appendiculaires 
après  la  quarantaine. 

Ils  sont  différents  de  ceux  observés  avant  cet 
âge.  Ce  fait  a  déjà  été  constaté. 


25  Mars  1939. 

Raymond  Bernard  et  J.  Jomain  l’ont  rap¬ 
pelé,  voici  quelques  années  [Monde  médical 
septembre  1934),  mais  leur  mterpréta- 
tion  nous  semble  incomplète.  «  E’aspect  parti¬ 
culier  des  manifestations  cliniques  de  l’appen¬ 
dicite  des  malades  âgés  tient  aux  modifications 
de  l’appendice  sénile  »,  écrivent-ils.  Sans 
méconnaître  le  rôle  de  ces  modifications  qui 
portent  sur  la  longueur  (Barthélemy),  sur  la 
largeur,  l’épaisseur  (Mériel)  et  la  lumière  (G.-H. 
Huntington)  de  l’organe,  modifications  qui 
portent  encore  sur  la  diminution  des  amas  lym- 
phoïdes,il  semble  qu’il  ne  soit  pas  exclusif,  et 
que  souvent  la  marque  essentielle  soit  imprimée 
par  le  terrain,  des  tares  et  des  lésions  coexis¬ 
tantes.  Ea  lecture  des  observations  le  prouve. 
De  plus,  Eewin  fait  remarquer  que,  dans  le  vieU 
âge,  la  réaction  des  tissus  à  l’inflammation 
est  caractérisée  par  une  longue  période  de 
développement,  et  qu’établie  ü  y  a  tendance  à 
la  chronicité,  d’où  la  discrétion  sjnnptomato- 
logique  fréquente.  Toutefois,  la  crise  appendi¬ 
culaire  simple  échappe  souvent  à  cette  loi. 

1°  Crise  appendiculaire  simple.  —  Ea 
crise  appendiculaire  simple  est  exceptionnelle 
après  cinquante  ans  (2  fois  sur  10).  Son  début 
.est  presque  toujoms  brusque,  contrairement 
aux  notions  classiques  qui  veulent  qu’il  ne 
soit  brutal  qu’une  fois  sur  deux,  et  contraire¬ 
ment  à  celui  des  péritonites  généralisées  qui 
— ■  ce  point  sera  repris  —  commencent  en  règle 
de  façon  progressive.  Ea  douleur  est  le  plus  sou¬ 
vent  localisée  dans  la  fosse  üiaque  droite.  Par¬ 
fois  elle  est  diffuse.  Ees  vomissements  sont 
presque  constants.  Ea  température  se  tient 
entre  38  et  39°,  ü  est  rare  qu’elle  soit  plus  basse  ; 
il  est  exceptionnel  qu’elle  atteigne  400. 

Ancune  des  10  observations  ne  mentionne 
la  contracture  ;  seule  existe  la  défense  parié¬ 
tale. 

Après  l’intervention,  la  courbe  thernrique 
est  le  meüleur  élément  de  pronostic  dont  la 
sévérité  est  évidente  lorsqu’on  le  compare  à 
celui  des  crises  aiguës  simples  des  autres  âges, 
puisque  2  décès  sont  à  eiiregistrer.  Il  est  à 
remarquer  qu’ils  surviennent  à  la  suite  d’ictère 
grave,  l’un  chez  une  femme  de  cinquante-six 
ans  opérée  à  la  vingt-quafrième  heure,  l’autre 
chez  un  homme  de  quarante-trois  ans  opéré 
à  la  soixante-douzième  heure. 

Une  seule  observation  s’écarte  du  schéma 
clinique  que  nous  avons  transcrit  :  celle  de  ce 
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malade  de  quarante-trois  ans  dont  la  crise 
débuta  par  tme  douleur  progressive  accompa¬ 
gnée  de  frissons,  alors  que  la  température  res¬ 
tait  à  37°.  Mais  la  discrétion  de  cette  sympto¬ 
matologie  trouve  sa  justification  dans  l'évolu¬ 
tion  post-opératoire  dominée  par  l’insuffisance 
liépatique. 

2“  La  péritonite  généralisée.  —  A.  La 
péritonite  généralisée  est  relativement  fré¬ 
quente  après  quarante  ans  (20  cas  sur  33),  et 
beaucoup  plus  encore  après  cinquante  ans 
(80  p.  100  des  appendicites  aiguës)  qu’entre 
quarante  et  cinquante  ans  (47  p.  100  des  appen¬ 
dicites  aiguës).  Nos  chiffres  sont  en  opposition 
avec  ceux  de  Wood,  beaucoup  plus  faibles. 
Nos  observations  donnent  une  mortalité  de 
42  p.  100,  donc  plus  élevée  que  celle  des  autres 
formes  cliniques.  C’est  normal. 

La  péritonite  n'engendre  que  rarement  le 
tableau  classique  à  grand  fracas. 

Ses  signes  sont  en  règle  discrets.  Elle  com¬ 
mence  insidieusement.  Souvent  la  douleur  est 
localisée,  la  contracture  est  très  inconstante 
(en  3  observations)  et  fait  place  à  uiie  simple 
défense  drconscrite.  Aussi  semble-t-il  difficile 
de  sîiivre  M.  le  professeur  Hartmann  lorsqu’il 
écrit  :  «  L’absence  de  contracture  exclut  toute 
idée  d’intervention  »,  et  il  est  logique  d’ad¬ 
mettre,  avec  H.  Mondor,  que,  «  par  suite  de  la 
déficience  de  la  paroi,  l’absence  de  contrac¬ 
ture  est  la  règle  chez  le  vieülard  »,  en  faisant 
remarquer  que  cette  formule  pourrait  être 
élargie,  qu’elle  ne  s'applique  pas  qu’aux  per¬ 
sonnes  très  âgées,  qu’elle  convient  fréquem¬ 
ment  à  des  malades  plus  jeunes. 

La  température  est  peu  élevée,  38°,5  à 
38°,8  en  moyenne*  le  pouls  est  souvent  disso¬ 
cié  :  souvent  ralenti,  c’est  en  faveur  de  la  péri¬ 
tonite  purulente  ;  parfois  accéléré,  c’est  en 
faveur  de  la  péritonite  putride.  C’est  souvent 
le  seul  indice  susceptible  de  prévoir,  avant  le 
contrôle  opératoire,  la  nature  anatomique  de 
cette  péritonite  dont  la  dominante  clinique 
réside  en  l’aspect  progressif  et  insidieux. 

Notons  que,  si  la  péritonite  putride  est 
presque,  toujours  la  conséquaice  de  la  perfora¬ 
tion  d’une  appendicite  gangreneuse,  souvent 
celle-ci  provoque  une  péritonite  purulente. 
D 'ailleurs  tous  les  intermédiaires  relient  ces 
deux  types,  et  patfcns  il  est  difficile  de  préciser 
exactement 
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sées  est  souvent  des  plus  atypique.  Tantôt  la 
douleur  initiale  est  para-omhilicale  gauche^ 
tantôt  elle  est  épigastrique,  diffusant  secondai¬ 
rement  vers  le  F.  I.  D.  Deux  observations 
ülustrent  ces  anomaUes  ;  toutes  deux  furent 
inortelles. 

Parfois  la  péritonite,  par  la  perception  d’une 
masse  inflammatoire,  fait  songer  à  une  lésion 
annexielle,  à  une  rupture  de  pyosalpinx  (obser¬ 
vation  d’une  malade  de  quarante  ans)  ou  à 
un  cancer. 

En  une  observation,  pyélite  et  péritonite 
appendiculaire  étaient  associées  : 

D...,  soixante-deux  ans,  douleur  abdoiuiuale- 
diffuse,  plus  marquée  eu  la  fosse  iliaque  droite  qu’eu 
les  autres  segments.de  la  paroi  antérieure,  plus  mar¬ 
quée  au  point  costo-lombaire  droit  qu'à  la  fosse 
iliaque  droite.  Pyurie  et  hématurie  visibles  clinique¬ 
ment,  confirmées  par  le  laboratoire.  Vomissements. 
Température  39“.  Iléus  réflexe.  L'intervention 
pratiquée  sans  délai  montre  un  appendice  pelvien 
gangrené,  libre,  perforé,  avec  réaction  purulente  du 
Douglas. 

L’occlusion  intestinale  tient  une  place  de 
choix  dans  l’histoire  des  péritonites  générali¬ 
sées  après  la  quarantaine.  Sur  20  observations, 
elle  est  rencontrée  6  fois,  4  fois  comme  signe 
précoce  avant  toute  intervention  et  2  fois 
comme  accident  post-opératoire.  Sur  ces  6  cas, 
un  seul  évolua  vers  la  guérison  :  il  s-’agissait 
d’une  occlusion  précoce,  survenant  chez  une 
femme  de  soixante-seize  ans,  ayant  débuté 
brusquement  avec  une  vive  douleur  dans  la 
fosse  iliaque  droite.  Cette  observation  est  dé¬ 
routante  par  le  début  brusque  de  la  péritonite, 
par  l’évolution  favorable  malgré  l’iléus  et 
l’âge. 

Ce  cas  excepté,  l’occlusion  est  un  élément  de 
pronostic  fondamental.  Il  peut  être  bon  de 
faire  une  entérostomie  par  fistulisation  à  la 
façon  de  Witzel. 

Le  pronostic  est  encore  régi  par  l’heure  de 
l’intervention,  les  lésions  associées  (pyélite, 
pleurésie  séro-fibrineuse),  l’âge  et  la  forme 
anatomique  de  la  péritonite,  en  particulier 
en  ce  qui  concerne  la  rapidité  évolutive  des 
cas  mortels  (quatre  à  cinq  jours  au  cours  des 
péritonites  putrides,  sept  à  huit  jours  dans  les 
autres  cas). 

Enfin,  l’erreur  d’incision  n’est  pas  à  dédai¬ 
gner.  Une  erreur  d’incision,  de  longues  explo¬ 
rations  ne  sont  pas  anodines  en  chirurgie  d’ur- 
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gence.  Le  rôle  de  l’anesthésie  est  à  retenir.  Et 
il  est  permis  de  se  demander  si. ces  derniers 
facteurs  ne  jouèrent  pas  dans  l’évolution  fatale 
de  l’observation  d’un  homme  de  cinquante- 
trois  ans,  examiné  au  troisième  jour  d’une  péri¬ 
tonite  purulente,  n’ayant  pas  encore  provoqué 
d’affaiblissement  notoire  de  l’état  général, 
lorsqu’on  lit,  dans  le  compte  rendu  opératoire, 
que  le  chirurgien,  pensant  à  un  ulcus  gastro- 
duodénal  perforé,  fit  une  médiane  sus-ombih- 
cale,  qu’il  prolongea  dans  l’étage  sous-ombili¬ 
cal,  et  qu’ü  brancha,  sur  cette  longue  incision 
verticale,  une  incision  transversale  droite,  et 
qu’enfin,  après  avoir  constaté  l’intégrité  de 
tout  le  carrefour  gastro-duodéno-vésiculaire, 
de  l’arrière-cavité  des  épiploons,  du  transverse, 
du  grêle,  et  ayant  senti  ime  masse  dans  la  fosse 
iliaque  droite,  il  ferma  au  bronze  pour  repar¬ 
tir  par  la  voie  de  Mac  Burney,  qui  le  conduisit 
sur  ime  appendicite  pelvienne  adhérente  à  la 
paroi  latérale,  baignant  dans  du  pus.  Pendant 
ces  manœuvres,  la  rachianesthésie,  insuffisante, 
avait  été  complétée  par  une  anesthésie  générale 
à  l’éther. 

Les  observations  colligées  souhgnent  que 
dans  les  cas  favorables  les  suites  opératoires 
sont  longues  (trente-cinq à  quarante-cinq  jours). 
Les  dix-huit  jours  de  Wood  nous  paraissent 
bien  courts. 

30  Le  nombre  des  abcès  appendicu¬ 
laires  (3)  ne  nous  permet  pas  de  déductions 
cliniques  solides.  Tout  au  plus  peut-on  noter 
la  confusion  possible  avec  une  suppuration 
néoplasique  cæcale,  sigmoïdienne  ou  ime  sup¬ 
puration  périprostatique. 

Ici,  encore,  l’occlusion  est  possible  et  garde 
sa  signification  pronostique. 

R.  Bernard  et  J.  Jomain  {Loc.  cit.)  donnent 
de  l’abcès,  sous  la  rubrique  «  forme  pseudo¬ 
néoplasique  »,  ime  description  détaillée,  à  pro¬ 
pos  de  trois  intéressantes  observations  per¬ 
sonnelles  dont  ils  complètent  l’enseignement 
par  les  travaux  de  Mériel  et  de  Sauvé. 

Ils  mentionnent  le  peu  d’importance  des 
lésions  appendiculaires,  l’importance  des  réac¬ 
tions  fibreuses  et  la  solidité  des  barrières  limi¬ 
tant  l’abcès. 

Ils  insistent  sur  l’évolution  essentiellement 
torpide.  Fait  du  hasard,  tme  de  nos  trois  obser¬ 
vations  relate  ime  histoire  franche,  à  l’image 
de  ce  qui  survient  chez  les  sujets  jeunes. 


Diagnostic  différentiel. 

Nous  ne  reprendrons  pas  tous  les  diagnostics 
soulevés  par  l’appendicite  aiguë  après  la  qua¬ 
rantaine.  Certains  d’entre  eux  ont  été  mention¬ 
nés  ci-dessus. 

Nous  voulons  insister  particulièrement  sur 
les  affections  urétéro-pyélo-rénales,  annexielles 
et  sur  la  discussion  des  occlusions  fébriles. 

1°  Lors  des  lésions  urétéro-pyélo-rénales,  de 
vives  réactions  péritonéales  ne  sont  pas  excep¬ 
tionnelles.  Et  la  confusion  est  fréquente.  Notre 
maître  et  ami  R.  Couvelaire  rappelle  {Gaz.  méd. 
de  France,  octobre  1937)  qu’en  faveur  de 
l’origine  rétro-péritonéale  du  syndrome  plaident 
des  signes  fonctionnels  particulièrement  vifs, 
contrastant  avec  des  signes  généraux  rassu¬ 
rants,  des  signes  physiques  diffus  (douleur 
péri-ombilicale  plus  qu’iHaque,  persistant  dans 
tout  le  flanc).  Il  est  rare  que  le  palper  de  la 
fosse  lombaire  ne  décèle  pas  la  contracture 
pariétale  réflexe  et  le  poiut  douloureux  costo- 
lornbaire.  Il  faut  systématiquement  examiner 
les  urines  et,  si  besoin  est,  les  envoyer  d’urgence 
au  laboratoire. 

Pourtant  remarquons  que,  dans  une  de  nos 
observations,  tme  pyéHte,  démontrée  clinique¬ 
ment,  bactériologiquement,  coexistait  avec  une 
péritonite  appendiculaire,  confirmée .  à  l’in¬ 
tervention. 

De  plus,  «  ü  serait  imprudent,  en  découvrant 
l’atteinte  pyélo-rénale,  de  croire  les  signes 
abdominaux  témoms  sûrs  d’une  réaction  péri¬ 
tonéale  légère  »,  il  existe  des  péritonites  d’ori¬ 
gine  pyélo-rénales  (R.  Couvelaire,  /.  de  chi¬ 
rurgie,  mars  1936).  On  comprendra  les  diffi¬ 
cultés  fréquentes  qui  se  dressent  devant  le  cli¬ 
nicien  qui  a  le  double  souci  de  ne  pas  exécuter 
une  laparotomie  inutile,  voire  dangereuse,  et 
de  ne  pas  laisser  passer  les  chances  d’une  opéra¬ 
tion  salvatrice.  C’est  en  confrontant  des  exa¬ 
mens  successifs,  en  s’entourant  de  tous  les 
renseignements  possibles  fournis  par  l’inter¬ 
rogatoire,  en  pesant  avec  bon  sens  les  divers 
éléments  qu’on  évitera  le  plus  d’erretirs. 

2“  Il  n’est  pas  rare  de  confondre  lésion  an¬ 
nexielle  et  appendicite:  la  première  provoque 
parfois  une  symptomatologie  unilatérale,  la 
seconde  peut  entraîner  par  réaction  inflamma¬ 
toire  un  bloc,  comblant  le  cul-de-sac  latéral 
droit. 
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En  certaines  circonstances,  le  diagnostic 
d’appendicite  est  porté,  l’intervention  est  déci¬ 
dée.  I/’appendice  est  sain.  Une  main  engagée 
dans  la  cavité  pelvienne  ne  sent  aucune  tumé¬ 
faction.  Et  la  malade  revient  plusieurs  mois 
après,  avec  un  syndrome  abdominal  aigu  dou¬ 
loureux,  fébrile,  correspondant  à  un  pyosal- 
pinx  droit,  vérifié  à  l’incision.  Nous  avons 
retrouvé  cette  évolution  en  une  observatiôn 
de  la  clinique  chirurgicale  opération, 

25  mai  1936  ;  2®  opération,  31  mars  1937, 
chez  une  femme  de  quarante-cinq  ans)  (obs. 
15802  et'iSooo). 

Il  est  probable  que  la  première  crise  dou¬ 
loureuse  correspondait  aux  premières  manifes¬ 
tations  marquantes  de  l’annexite,  d’autant  plus 
qu’entre  les  deux  dates  des  douleurs  hypogas¬ 
triques  atténuées  ne  cessèrent. 

3°  L’occlusion  fébrile  doit  faire  suspecter 
une  suppuration  profonde  due  particulière¬ 
ment  au  cancer  et  à  l’appendicite.  E’absence  de 
troubles  antérieurs  du  transit,  de  dilatation 
du  cadre  colique  et  la  présence  d’ondulations 
péristaltiques  du  grêle  s’arrêtant  dans  le  F.  I. 
D.  sont  en  faveur  de  celle-ci. 

Parfois,  les  manifestations  cliniques  sont 
•déroutantes.  Une  observation  en  témoigne. 

Mme  M...,  cinquante-cinq  ans,  est  hospitalisée,  salle 
Ivisfranc,  pour  des  signes  suhocclusifs,  allant  de  pair 
avec  défense  musculaire  de  la  fosse  iliaque  droite  et 
point  douloureux  de  Mac  Burney.  Le  diagnostic 
d'appendicite  est  porté.  L'intervention  montre  le 
cæcmn  distendu,  l'appendice  est  rétrocæcal  et  adhé¬ 
rent,  non  enflammé.  Il  est  enlevé.  La  malade  sort  le- 
seizième  jour.  Mais  ■un  mois  et  demi  plus  tard  elle  re 
vient  en  pleine  occlusion.  Un  néo^colique  est  trouvé  à 
l'angle  hépatique.  Il  est  extirpé  secondairement. 

Ea  première  crise  douloureuse  peut  donc 
être  interprétée  comme  une  ectasie  cæcale 
douloureuse  provoquée  par  un  obstacle  en 
aval.  Cette  éventuahté  avait  déjà  été  signalée 
par  divers  auteurs  (Okinczyc). 

4®  Ea  discussion  d’ime  pneumopathie  est 
parfois  envisagée.  A  ce  propos,  nous  avons  re¬ 
cueilli  tout  récemment,  dans  le  service,  une 
observatiôn  fort  instructive,  puisqu’elle  af¬ 
firme  la  coexistence  possible  d’une  appendicite 
et  d’une  pneumopathie. 

Agée  de  soixante-quatorze  ans,  H...  est  ad¬ 

mise  d'urgence  le  26  décembre  1938.  Le  23  décembre, 
vaquant  jusqu’alors  à  ses  occupations  habituelles' 
elle  souffre  légèrement  de  tout  l'étage  sous-ombiUcal. 


Le  lendemain,  les  phénomènes  douloureux  se  pré¬ 
cisent,  deviennent  violents,  syncopaux,  diffusent,  et 
surviennent  des  vomissements  bilieux.  La  tempéra¬ 
ture  prise  le  soir  est  de39‘>,8.  Secondairement,  la  dou¬ 
leur  ^e  limite  à  la  partie  basse  de  la  fosse  iliaque 
droite,  alors  que  la  malade  devient  dyspnéique. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  la  respiration  est  considé¬ 
rablement  gênée,  le  faciès  est  vultueux,  et  à  la  base 
pulmonaire  droite  est  décelé,  en  arrière,  un  important 
foyer  (matité  sur  quatre  travers  de  doigt  en  hauteur, 
râles  sous-crépitants) . 

L'examen  précise  la  persistance  de  la  douleur  abdo¬ 
minale,  à  la  partie  inférieure  de  la  fosse  iliaque  droite, 
qui  se  défend,  mais  qu’une  palpation  douce  arrive  à 
vaincre  aisément. 

Il  n'existe  aucune  distension,  bien  que  la  malade 
n'ait  pas  été  à  la  selle  depuis  trois  jours. 

Au  toucher  rectal,  le  Douglas  est  sensible.  Le  tou¬ 
cher  vaginal  ne  révèle  aucun  signe  pathologique.  La 
température  est  à  380,5.  Le  pouls  bat  à  120. 

Le  diagno.stic  d'appendicite  n'est  pas  certahi  ;  indis¬ 
cutablement,  les  signes  pulmonaires  prédominent. 
Dans  le  doute,  l'intervention  est  décidée  sur-le-champ. 
A  l'ouverture  de  la  cavité  péritonéale,  la  partie  droite 
du  grand  épiploon  enflammé,  œdématié,  recouvre  le 
carrefour  iléo-cæcal  'où  se  trouve  un  appendice 
couché  derrière  le  cæcum,  fixé  à  lui  à  sa  partie  moyenne 
par  des  adhérences.  La  moitié  inférieure  est  volumi¬ 
neuse,  violacée.  L'appendice  baigne  dans  un  liquide 
séro-purulent,  fétide,  peu  abondant.  Il  n'existe  au¬ 
cune  autre  lésion  abdominale.  Appendicectomie. 
Enfouissement,  sérum  antigangreneux  et  anticoliba- 
cillaire  dans  la  plaie. 

Suites  opératoires.  —  Nouveau  foyer  pulmonaire 
dans  la  moitié  supérieure  du  poumon  gauche. 

Défervescence.  Les  deux  foyers  pulmonaires  sont 
probablement  témoins  d’embolie  microbienne  au 
cours  d'une  appendicite  aiguë  ayant  débuté  brusque- 


Conclusions. 

Deux  tableaux  nous  semblent  significatifs  : 

i»  Entre  quarante  et  cinquante  ans. 

8  crises  aiguës  (47  p.  loo)  ; 

8  péritonites  généralisées  {47  p.  100). 

Crises  aiguës  et  péritonite  généralisée  appa¬ 
raissent  à  égalité  de  fréquence  dont  : 

(  7  crises  aiguës  ; 

12  guérisons,  j  i  abcès  ; 

'  4  péritonites  généralisées. 

’r  i  ^  ®”®®  “S®®  -■ 

^  ■  (4  péritonites  généralisées. 

Soit  29  p.  xoo  de  mortalité. 

.  20,  Au-dessus  de  cinquante  ans. 

16  cas,  dont  ; 

2  crises  aiguës  (elles  sont  très  rares  après  cinquante 
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13  péritonites  généralisées  (8i  p.  100). 

ha  péritonite  généralisée  est  la  manifestation  cou¬ 
rante  de  l'appendicite  aiguë  après  la  cinquantaine.' 

Guérisons,  j  g 

1  I  crise  aiguë  ; 

Morts.  j  I  abcès  ; 

'  7  péritonites  généralisées. 

Soit  44  p.  100  de  mortalité. 

Près  de  la  moitié  des  appendicites  aiguës 
après  cinquante  ans  évoluent  vers  la  mort. 

3°  Après  quarante  ans,  et  surtout  après  le 
cap  de  la  cinquantaine,  l’appendicite  aiguë 
provoque  de  fréquentes  surprises,  portant  la 
menace  de  retards  opératoires  désastreux. 
Même  dans  les  meilleures  conditions,  la  sévérité 
du  pronostic  est  grande,  quelle  que  soit  la 
forme  anatomo-clinique  ;  mais  elle  devient 
plus  manifeste  encore  pour  la  plus  courante 
des  formes  :  la  péritonite  généralisée  d’allure 
progressive  et  insidieuse,  assez  souvent  sou¬ 
mise  aux  marques  d’un  iléus  précoce. 


SUR  LE  PRONOSTIC 
DÉ  LA  GROSSESSE 
CHEZ  LES  PARALYTIQUES 
GÉNÉRALES  TRAITÉES 

R.  TAROOyVLA  et  L.  DIGONNET 

Dans  la  multitude  des  études  consacrées  à  la 
paralysie  générale  depuis  la  description  de 
Bayle  en  1822,  les  rapports  de  cette  affection 
avec  la  grossesse  n’ont  pas  été  négligés. 

Selon  les  hasards  de  la  clinique,  on  a  vu  la 
grossesse  tantôt  donner  un  coup  de  fouet  à 
révolution,  tantôt  s’accompagner  d’une  rémis¬ 
sion  {Cf.  Bruas,  Thèse  Bordeaux.  1902)  ;  par¬ 
fois,  l’accouchement  semble  déclencher  l’appa¬ 
rition  du  syndrome  paralytique,  agissant  en 
quelque  sorte  à  la  manière  d’tm  traumatisme 
(Anglade  et  Jacquin,  H.  CoHn  et  G.  Robin). 

En  ce  qui  concerne  la  morbidité  et  la  mor¬ 
talité  infantiles,  les  documents  sont  souvent 
muets.  Néanmoins,  il  est  hors  de  doute  que  les 
enfants  de  paralytiques  générales  en  évolution. 
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nés  vivants  et  normaux,  soient  l’exception 
une  statistique  de  Pilez,  portant  sur  34  cas, 
indique  une  mortalité  de  51,5  p.  100.  Il  n’en 
va  pas  de  même,  d’ailleurs,  pour  les  enfants 
des  paralytiques  généraux  hommes,  lesquels 
sont  souvent  indemnes  de  tout  stigmate  soma¬ 
tique  ou  humoral  d’hérédo-syphihs. 

On  connaît,  d’autre  part,  l’influence  heu¬ 
reuse  qu’exerce  la  chimiothérapie  sur  l’évolu¬ 
tion  de  la  grossesse  et  l’avenir  de  l’enfant  des 
syphihtiques  gravides;  la  thèse  de  Sanz 
(Paris,  1930)  a  apporté  sur  ce  point  des  chiffres 
démonstratifs.  La  même  action  favorable  peut 
être  observée  dans  la  paralysie  générale, 
témoin  le  fait  suivant  :  en  juillet  1936,  tme 
femme  de  trente-huit  ans  nous  est  amenée  à 
la  consultation  de  l’hôpital  Henri-RousseUe  ; 
elle  présentait  un  état  de  démence  apathique 
franc,  de  la  dysarthrie,  des  tremblements,  de 
la  rigidité  pupülaire  et  tm  syndrome  humoral 
paralytique.  Elle  était,  de  plus,  enceinte  de 
deux  mois  et  demi.  Redoutant  les  effets  nocifs 
possibles  du. paludisme  et  de  la  quininisation, 
tant  pour  la  mère  que  pour  le  fœtus,  nous  déci¬ 
dâmes  d’attendre  la  fin  de  la  grossesse  pour 
procéder  à  la  malariathérapie.  La  malade  fut 
soumise  à  un  traitement  arsénio-bismuthique 
d’attente  ainsi  conduit  :  20  injections  intra¬ 
musculaires  de  o!?'',5o  de  stovarsol  sodique, 
à  raison  de  2  par  semaine;  10  injections  d’une 
préparation  de  bismuth  (Biazan),  à  raison 
d’une  par  semaine  intercalée  entre  les  précé¬ 
dentes.  Ce  traitement  fut  renouvelé  au  début 
du  septième  mois.  L’évolution  de  la  paralysie 
générale  se  trouva  ainsi  stabilisée  avec  une 
légère  amélioration  clinique  et  humorale  ;  la 
grossesse  se-  poursuivit  sans  incident  ;  l’accou¬ 
chement  se  fit  normalement,  à  terme,  d’une 
fille  pesant  2  700  grammes,  indemne  de  tout 
symptôme  clinique  ou  humoral  d’hérédo- 
syphihs. 

Trois  mois  après  l’accouchement,  la  malade 
fut  impaludée.  L’évolution  fut  favorable,  sans 
résidu  démentiel  actuellement  notable  ;  en 
novembre  1938,  la  ponction  lombaire  ne  mon¬ 
trait  plus  qu’une  légère  albumino-leucocytose, 
une  réaction  du  benjoin  en  voie  de  disparition 
(oiioo,  02222,  00000-0),  une  réaction  de 
fixation  négative.  Le  développement  de  l’en¬ 
fant  se  poursuit  normalement  aux  points  de 
vue  général,  moteur  et  intellectuel  ;  la  réaction 
de  Bordet-Wassermann .reste  négative. 
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Ce  cas  est  intéressant  par  les  résultats  obte¬ 
nus.  Il  met  en  évidence  la  possibilité  que  nous 
avons  aujourd’hui  de  dominer  l’évolution  de  la 
paralysie  générale  progressive  et  d’en  diriger 
à  notre  gré  le  traitement  par  un  choix  appro¬ 
prié  des  moyens  d’action,  s’inspirant  des 
données  cliniques.  Les  indications  d’oppor¬ 
tunité  doivent  être  discutées,  et  c’est  en  dépit 
de  l’opinion  admise  que  nous  avons  diSéré 
l’impaludation  de  notre  malade  ;  en  général, 
les  auteurs  se  hâtent  au  contraire  d’intervenir, 
estimant  au  surplus  la  méthode  sans  danger. 

La  thèse  de  E.  Fryszmann  (Paris,  1931)  se 
réfère  à  14  femmes  traitées  par  la  malaria-  . 
thérapie  au  cours  de  leur  grossesse  ;  si,  dans  les 
cas  d’Unger  (1923)  et  de  Sarbo  (1928),  la 
grossesse  avait  été  méconnue,  dans  les  autres, 
l’impaludation  a  été  faite  délibérément  (en 
particulier,  pour  les  ii  malades  de  Matuschka 
et  Rosner). 

Or,  sauf  un  cas  d’ictère,  ni  l’infection,  ni 
l’administration  de  quinine  n’ont  déterminé 
de  complication  ou  d’accident.  Les  14  gros¬ 
sesses  ont  été  menées  à  terme,  ii  enfants 
étaient  d’apparence  indemne,  2  présentaient 
des  .manifestations  syphihtiques,  i  est  mort- 
né.  Toutefois,  il  faut  remarquer  que  2  seule¬ 
ment  des  observations  qui  ont  servi  de  base  à 
l’étude  de  Fry'smann  concernent  des  paraly¬ 
tiques  générales  certaines  (cas  d’Unger  et  de 
Leroy  :  enfants  normaux)  ;  ultérieurement 
(1931  et  1932),  2  nouveaux  cas  de  paralysie 
générale  ont  été  publiés,  dus  à  Schadow  (enfant 
né  en  état  d’infection  palustre)  et  à  Leroy 
(enfant  normal). 

Quoiqu’il  en  soit,  il  ressort  des  données  pré¬ 
cédentes  qu’rm  traitement  actif  de  la  paralysie 
générale  s’impose  lorsqu’elle  évolue  chez  une. 
femme  enceinte.  Les  résultats  en  paraissent 
favorables  pour  l’enfant  ;  quant  au  pronostic 
thérapeutique  pour  la  malade  elle-même,  il  ne 
paraît  pas  modifié  par  la  gravidité  et  reste 
bon. 

Ce  traitement  doit-il  être  la  malariathérapie  ? 
Elle  ne  paraît  pas  redoutable  aux  auteurs  qui 
rpnt  utihsée,  même  dans  les  cas  d’atteinte 
nerveuse  non  paralytique.  Néanmoins,  l’expé¬ 
rience  demeure  restreinte,  et  l’on  a  observé 
des  complications  2  fois  sur  16,  ce  qui 
paraît  être  ime  proportion  assez  élevée.  Si  l’on 
compare  notre  exemple  à  ces  constatations, 
on  voit  qu’il  n’est  pas  indispensable  de  recourir 


systématiquement  et  d’emblée  à  l'infection 
provoquée  ;  il  est  possible  d’employer  une 
méthode  moins  brutale  et  de  retarder  l’impa¬ 
ludation,  au  moins  dans  certains  cas,  sans 
inconvénient  pour  la  malade  ni  pour  l’enfant. 
On  accroît  ainsi  de  manière  non  négligeable 
les  garanties  de  sécurité. 


Le  devenir  des  paralytiques  généraux  traités 
par  la  malariathérapie  n’est  pas  encore  défini¬ 
tivement  élucidé,  bien  qu’on  lui  ait  consacré 
d’importantes  publications,  parmi  lesquelles  il 
faut  citer  la  thèse  de  Vial  (Paris,  1937).  Dans 
les  points  demeurés  obscurs,  se  range  le  pro¬ 
nostic  de  la  grossesse  chez  les  malades  anté¬ 
rieurement  impaludées  ;  l’observation  que 
nous  résumons  ici  aborde  le  problème  en 
apportant  xm  document  intéressant. 

Cha...  Juliette,  treute-liuit  an.s,  employée  des 
postes,  entre  à  Sainte-Amie,  le  3  mars  1928,  dans  un 
état  d'agitation  confusionnelle  avec  idées  délirantes 
mal  systématisées  de  persécution  et  d'influence, 
fausses  reconnaissances,  orientation  imprécise  dans 
le  temps  et  dans  l'espace.  Une  légère  atténuation  de 
la  confusion  fait  apparaître  un  substratum  démentiel 
avec  des  troubles  importants  de  la  mémoire,  de  l'atten¬ 
tion  et  de  r auto-critique,  une  certaine  satisfaction 
niaise  avec  inconscience  de  l'état  morbide.  On  note 
des  trémulations  de  la  langue  et  des  doigts,  qtielques 
achoppements  de  la  parole  ;  les  pupilles  sont  légère¬ 
ment  ovalaires  et  réagissent  paresseusement  à  la 
lumière  ;  les  réflexes  tendineux  sont  vifs.  La  réaction 
de  fixation  est  positive  avec  le  sérum  et  le  liquide 
céphalo-rachidien,  la  réaction  du  benjoin  colloïdal 
est  positive  {22222,  22220,  00000-0)  et  s'accom¬ 

pagne  d'albuminose  (oer^^o  p.  i  000)  et  de  leucocytose 
(27  éléments  par  millimètre  cube). 

La  malade,  traitée  dans  le  service  du  D'  Marie,  est 
impaludée  le  12  mars.  On  laisse  évoluer  six  accès 
francs  faisant  suite  aux  phases  d'incubation  et  d'inva¬ 
sion,  et  on  donne  de  la  quinine,  puis  du  stovarsol  par 
voie  buccale.  Une  amélioration  progressive  se  mani¬ 
feste  bientôt,  et  la  malade  sort,  à  peu  près  guérie,  le 
17  juin,  après  avoir  subi  une  nouvelle  ponction  lom¬ 
baire  dont  nous  n'avons  pu  avoir  communication. 
Elle  conserve  une  amnésie  lacunaire  des  premiers 
stades  de  la  maladie. 

-\près  sa  sortie,  la  malade  a  repris  sa  vie  normale. 

Elle  entre  à  la  maternité  de  l'Hôtel-Dieu,  le  16  mars 
1934,  enceinte  de  huit  mois.  L'examen  pratiqué  à 
cette  époque  ne  révèle  aucune  anomalie  psychique, 
l'examen  neurologique  décèle  seulenient  une  légère 
inégalité  entre  lesiteix  réflexes  achlUéens.  La  réaction 
de  Bordet-Wassermann  est  négative  dans  le  sang  le 
avril  ;  la  ponction  lombaire  est  refusée. 

Aucun  traitement  spécifique  n'a  été  fait  pendant 
la  grossesse. 
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L'accouchement  a  lieu  le  17  avril,  avec  application 
de  forceps  pour  modification  des  bruits  du  cœur  ; 
délivrance  naturelle  ;  poids  du  placenta  :  740  grammes. 

L'enfant,  une  fille,  est  d'apparence  normale  ;  le  foie 
et  la  rate  sont  normaux  ;  poids  :  3  150  grammes  à  la 
naissance,  3  200  à  la  sortie. 

A  noter  deux  grossesses  antérieures  :  accouche¬ 
ment  prématuré  à  sept  mois  d'un  foetus  macéré,  en 
1925  ;  accouchement  à  huit  mois  d'un  fœtus  macéré, 
en  1926. 

Cette  observation,  nous  a  paru  mériter  d’être 
rapportée.  Elle  complète,  en  apportant  un 
élément  nouveau,  les  données  pronostiques 
que  nous  possédons  sur  la  grossesse  des  para¬ 
lytiques  générales  traitées.  Elle  éclaire  l’avenir 
de  ces  malades  en  montrant,  dans  les  cas  favo¬ 
rables,  la  possibilité  d’une  guérison  clinique 
et  d’une  récupération  sociale  complètes.  Elle 
confirme  enfin  la  valeur  curative  réelle  de  la 
malariathérapie,  puisque  la  malade,  six  ans 
après  l’impaludation,  a  pu  donner  naissance 
à  un  enfant  sain,  sans  l’appoint  d’aucun  traite¬ 
ment  antisypbilitique  durant  la  grossesse  (i). 

Les  incidences  de  la  malariathérapie  ne  sont 
donc  pas  moins  heureuses  que  ses  conséquences 
directes  sur  le  pronostic  de  la  paralysie 
générale. 


'ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  stéatose  pulmonaire. 

(Étude  expérimentale.) 

L.  Binet,  J.  Verne  et  J.-L.  Parrot  se  sont  pro¬ 
posé  d’appliquer  certaines  techniques  histochimiques 
à  l’étude  des  variations  physiologiques  et  patholo¬ 
giques  des  graisses  dans  le  poumon. 

Ils  cherchent  tout  d’abord  à  définir  la  répartition 
normale  de  ces  corps,  et  ils  reconnaissent  des  localisa¬ 
tions  intracapiUaires,  adventitielles  et  interstitielles 
qui  paraissent  représenter  respectivement  l’apport, 
la  mise  en  réserve  et  la  dégradation  de  ces  corps. 

Au  cours  de  la  première  partie  du  travail,  dans 
laquelle  les  variations  physiologiques  sont  envisagées, 
les  auteurs  étudient  l’influence  d’une  injection  hui¬ 
leuse  faite  par  voie  circulatoire,  de  l’ingestion  de 
graisses  et  du  jeûne  ;  ils  décrivent,  au  cours  du  cycle 
digestif,  l’apparition  de  graisses  dans  l’épithélium  des 
petites  bronches  qui  paraît  indiquer  un  émonctoire 
supplémentaire  ;  au  cours  du  jeûne,  les  auteurs 
remarquent  que  les  globules  gras  intracapiUaires  ne 

(i)  M.  Pérou  nous  a  signalé,  à  ce  propos,  le  caé  d’un 
homme  et  d’une  femme,  atteints  de  paralysie  générale, 
qu’il  a  impaludés  séparément.  Améliorés,  les  deux  ma¬ 
lades  se  sont  mariés  par  la  suite  et  ont  eu,  deux  ans 
plus  tard,  un  enfant  indemme  de  toute  tare  clinique  et 
humorale  d'hérédo-syphills. 
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disparaissent  pas  comme  si  les  graisses  des  réserves 
étaient  mobilisées  ;  ils  insistent,  en  outre,  sur  l’inten¬ 
sité  de  la  réaction  de  Feulgen-Veme  qui  paraît  indi¬ 
quer  une  oxydation  accrue  des  lipides. 

Dans  la  seconde  partie,  les  auteurs  abordent  l’étude 
des  variations  physiopathologiques  par  la  description 
du  poumon  gras  par  gavage:  il  s’agit  d’une  simple 
surcharge  de  graisses  sans  dégénérescence  cellulaire  ; 
il  existe,  eu  outre,  ime  infiltration  leucocytaire  à  pré¬ 
dominance  éosinophile.  Puis  le  rôle  des  intoxications 
est  étudié  ;  l’injection  d’extrait  d’amanite  phalloïde 
d’ime  part,  d’huile  phosphorée  d’autre  part  permet 
de  réaliser  un  poumon  gras  toxique.  Il  s’agit  encore 
d’une  surcharge  et  non  d’une  dégénérescence  :  cette 
surcharge  graisseuse  intéresse  particulièrement  l’épi¬ 
thélium  des  petites  bronches  dans  l’intoxication  phal- 
loïdienne  et  plutôt  les  cellules  rondes  dans  l’intoxica¬ 
tion  phosphorée.  Enfin  les  auteurs  ont  cherché  si 
certaines  glandes  endocrines  jouaient  un  rôle  dans  la 
répartition  histologique  des  graisses  pulmonaires  : 
seule,  la  pancréatectomie  a  été  suivie  de  modifica¬ 
tions  nettes,  et  le  poumon  diabétique  paraît  surtout 
caractérisé  par  l’abondance  des  substances  prove¬ 
nant  de  l’oxydation  des  lipides. 

Eu  terminant,  les  auteurs  rappellent  que  le  pou¬ 
mon  gras,  imputable  dans  leurs  reclierches  à  l’apport 
excessif  de  lipides,  peut  aussi,  dans  d’autres  circons¬ 
tances,  être  déterminé  par  une  insuffisance  de  la  fonc¬ 
tion  lipodiérétique  du  poumon. 

(Annales  d’anatomie  pathologique  et  d'anatomie 
normale  médico-chirurgicale,  1938,  t.  XV,  p.  867-882.) 

M.  BariéTY. 

Maladie  de  Hand-Schüller-Christian  et 
radiothérapie. 

E.  Vampré,  C.-M.  Villaga  et  J. -B.  Delape, 
ayant  remarqué,  dans  un  cas  de  maladie  de  Hand- 
Schüller-Christian,  que  les  séances  de  radiographies 
amenaient  ime  amélioration,  ont  essayé  la  radiothé¬ 
rapie.  Celle-ci  fut  faite  dans  de  mauvaises  condi¬ 
tions.  elle  donna  ime  amélioration  certaine,  sans 
empêcher  toutefois  l’évolution  mortelle. 

Le  régime  sans  graisse  est,  par  contre,  sans  valeur. 
(Molestea  de  Hand-Schüller-Christian,  Rev.  Assoc. 
Paul,  de  Medic.,  11-3-293,  nov.  1937.) 

M.  DéroT. 

Les  composés  insolubles  à  base  d’insuline 
dans  le  traitement  du  diabète. 

L’msulinate  de  protamine  et  les  complexes  inso¬ 
lubles  à  base  d’insuline  permettent  un  traitement 
plus  commode  du  diabète  sans  arriver  toutefois  à 
supprimer  l’usage  de  l’insuline  ordinaire. 

Le  tannate  d’insuline  a  le  défaut  de  s’altérer  et 
d’être  douloureux  lors  de  l’injection.  L’insulinate  de 
protamine  est  beaucoup  plus  maniable,  mais  son 
maniement  nécessite  certaines  précautions. 

(Sal.  Zubirn,  Los  compuestos  insolubles  de  insu- 
Una  en  el  tratamiento  de  la  diabètes,  Gac.  Med.  de 
Mexico,  68-1-1,  février  1938.) 

M.  Dérot. 


—  Imprimé  en  Eiance  par  l’Imprimerie  Crété,  Corbeh.. 
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Vitarnines  et  appareil  digestif. 

•  Dans  ces  dernières  années,  on  a  fait  d'énormes 
progrès  dans  l’étude  des  vitamines,  dans  la  con¬ 
naissance  de  leur  constitution  chimique.  Nous 
avons  appris  qu’en  dehors  de  la  carence  par 
insuffisance  d’apports,  il  existe  un  groupe  au 
môms'” aussi  important  de  carences  secondaires 
à  ime  mauvaise  absorption  digestive  ou  à  une 
utilisation  défectueuse. 

Alors  qu’il  y  a  quelques  aimées,  on  coiisidérait 
toute  hypovitaminose  comme  provoquée  par  une 
déficience  d’ordre  alimentaire,  à  l’heure  actuelle 
on.,  connaît  les  h3'povitaminoses  consécutives 
aux  vomissements  répétés,  à  la  diarrhée,  à  l’iiy- 
pochlorhydrie,  à  l’intervention  des  micro-orga¬ 
nismes  intestinaux,  au  manque  de  büe,  etc. 

La  vitaminothérapie  des  maladies  de  l’appareil 
digestif  pose  donc  des  problèmes  nouveaux,  et 
c’est  à  leur  éclaircissement  que  nous  avons  con¬ 
sacré  cette  revue  générale.  Les  travaux  parus 
sont  tellement  nombreux  que  nous  avons  dû 
nous  borner  à  l’étude  de  quelques  questions  de 
pathologie  digestive  dans  leurs  rapports  avec  les 
vitamines. 

Les  avitaminoses  d’absorption.  —  Comme  le 
fait  remarquer  Bickel  (R.  mèd.  Suisse  roinande, 
25  janvier  1938),  la thérapeutiquepar  les  vitamines 
se  bornait,  il  y  a  une  dizaine  d’années,  au  trai¬ 
tement  et  à  la  prévention  de  quelques  maladies 
plus  ou  moins  caractérisées  :  xérophtalmie, 
béribéri,  pellagre,  scorbut  et  racliitisnfe.  Mais, 
durant  la  dernière  décade,  nos  connaissances  des 
vitamines  se  sont  enrichies  avec  une  rapidité 
extraordinaire.  Le  nombre  des  vitamines  recon¬ 
nues,  quelque  temps  stationnaire  à  quatre,  s’élève 
actuellement  avec  ime  vitesse  impressionnante, 
et  Stepp  vient  de  .signaler  l’existence  de  22  vita¬ 
mines  différentes. 

T.orenzini  (Paris  méd.,  13  juin  1936)  rappelle 
que  la  teneur  vitaminique  des  aliments  peut 
subir  de  très  grandes  oscillations  en  iâpfîort 
J3.  — -  •7®''  Avril  rgjç. 


avec  les  conditions  de  culture,  d’irradiation 
solaire,  de  conservation,  de  cuisson. 

La  question  est  rendue  plus  complexe  par  l’in¬ 
tervention  d’un  autre  élément,  la  carence  endo¬ 
gène,  qu’elle  .soit  produite  parlemanqued’absorp- 
tion  des  vitamines  ou  qu’elle  résulte  du  manque 
d’utilisation 'des  vitamines  par  les  cellules. 

Au  premier  groupe  appartiennent  les  mani¬ 
festations  d’avitaminoses  qui  apparaissent  mal¬ 
gré  un  régime  complet  ;  au  second  groupe 
appartiennent  les  troubles  de  fixation  cellu¬ 
laire. 

Pour  ce  qui  a  plus  spécialement  trait  à  l’appa¬ 
reil  dige.stlf,  la  sphère  d’influence  des  vitammes 
est  encore  assez  étendue.  T.es  données  expérhnen- 
tales  démontrent  que  toutes  les  vitamines  ont 
une  importance  pour  assurer  l’intégrité  ajiato- 
mique  et  fonctionnelle  du  tube  gastro-intesti¬ 
nal. 

Devant  toute  forme  de  dyspepsie  opüiiâtre, 
de  gastro-entérite  chronique,  de  déficience  de  la 
sécrétion  gastrique,  de  constipation  opiniâtre, 
on  doit  toujours  examiner  avec  soin  l’éventualité 
d’une  carence  vitaminique. 

Gaehlinger  (Sc.  méd.  prat.  1936,  p.  481) 
montre  les  deux  aspects  du  problème,  d’une  part 
les  colites  consécutives  aux  avitaminoses,  d’autre 
part  les  avitaminoses  consécutives  aux  colites. 
Il  étudie  les  altérations  intestinales  des  diverses 
carences,  mais  rappelle  que  l’absorption  de  vita¬ 
mines  dépend  pour  une  large  part  de  l’état  de  la 
muqueuse  intestinale  et  rappelle,  à  ce  .sujet,  les 
théories  d’Augier  père  et  fils  (Congrès  des  colites) 
sur  les  observations  de  sprue  malgré  un  régime 
complet,  la  destruction  de  la  vitamine  C  par  cer¬ 
taines  souches  de  colibacilles,  etc. 

Dans  un  autre  travail  (Rev.  de  méd.  Suisse 
romande,  to  juin  1938),  après  avoir  plus  parti¬ 
culièrement  rappelé  les  travaux  de  Lecoq  sur  le 
gaspillage  des  vitamines  sous  l’influence  des  désé¬ 
quilibres  alimentaires  ou  microbiens,  Gaelilinger 
conclut  que  l’alimentation  normale,  habituelle, 
traditionnelle  nous  apporte  suffisamment  de 
vitamhies  à  la  condition  toutefois  qu’eUes  ne 
soient  pas  détruites  avant  d’arriver  à  l’organisme, 
pourvu  encore  que  les  aliments,  frais,  soient  de 
bonne  qualité  et  ne  soient  pas  altérés  par  les 
procédés  industriels. 

Pour  Charles  Richet  (Presse  méd.,  3  décembre 
1938),  après  absorption  de  vitamines  comme  de 
tout  autre  aliment,  il  y  a  digestion  mécanique 
et  chimique,  puis  absorption  par  la  muqueuse 
intestinale,  puis  arrêt  dans  le  foie,  distribution 
dans  l’organisme  au  fur  et  à  mesure  des  besoins, 
et  enfin  combustion. 

Que  survienne  une  perturbation  dans  l’absorp¬ 
tion,  rutllisation,  etc,,  l’équilibre  est  rompu. 

N»  13. 
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A  côté  des  carences  par  insuffisance  de  snbstances 
spécifiques  apportées  par  l’alimentation,  il  existe 
donc  des  carences  par  mauvaise  absorption,  mau¬ 
vaise  utilisation,  métabolisme  perturbé.  En  par¬ 
ticulier,  les  carences  sont  fréquentes  _  dans  les 
affections  hépatiques,  mais  aussi  dans  les  diar¬ 
rhées. 

Un  des  exemples  les  plus  curieux  de  ces  troubles 
d'absorption  est  donné  par  la  polynévrite  alcoo¬ 
lique.  A  la  notion  d’intoxication  éthylique  s’est 
substituée  la  notion  du  déséquilibre  alimentaire 
et  d'avitaminose.  D’après  Duchesnay  (Szo/.  méd., 
février  1939),  la  priorité  de  cette  idée  revient  à 
Shàttuck  (1929).  Én  1933,  Minot,  Strauss  et  Cobb 
remarquaient  la  fréquence  des  symptômes  peUa- 
groïdes  chez  les  alcoohques  polynévritiqu.es. 
L’exoérience  de  Strauss  est  particulièrement 
démonstrative.  Dix  polj-névritiques  hospita¬ 
lisés,  autorisés  à  absorber  leur  dose  quotidienne 
de  whisky  (soit  500  centimètres  cubes  à  i  litré), 
reçurent  un  traitement,  vitaminique  intensif  en 
même  temps  qu’une  diététique  correctrice 
(90  grammes  de  levure  de  bière  -|-  10  centimètres 
cubes  de  solution  concentrée  de  vitamine  B  -|- 
10  centimètres ' cpbes  d'extrait  hépatique).  Des 
malades  virent  leur  pohmé\-rite  disparaître  en 
une  à  dix  semahies. 

En  1936,  Villaret,  Lévy-Valeusi,  Justüi-Besan- 
çon,  TiUtscheef  et  P.  Klotz  ont  vérifié  l’origme 
avitamüiosique  de  la  polynévrite  alcooHque. 
Tous  ces  travaux  sont  étudiés  dans  la  remarquable 
thèse  de, P.  Klotz  [Th.  Paris,  1937).  Cet  auteur 
remarque  que  le  sexe  féminin  est  de  lom  le  plus 
fréquemment  atteint  par  la  polynévrite  alcoo¬ 
lique  et  que  l’affection  succède  presque  toujours 
à  une  période  de  troubles  intestinaux.  Sur  le 
fonds  dyspeptique,  la  pol3Tiévrite  est  le  plus 
souvent  déclenchée  par  une  infection  intercur¬ 
rente  (bacillose,  état  grippal,  infection  intestinale 
aiguë).  Tout  se  passe  comme  si  la  polyné\rrite 
alcoolique  était  l’aboutissant  lointain  d’im  trouble 
dysmétabolique  assez  voisin  des  avitaminoses. 
Ces  troubles  consisteraient  en  tme  carence  de 
vitamines  B  ou,  d’une  manière  plus  large,  à  un 
gaspillage  de  vitamines  B  qui,  nous  le  verrons  ' 
plus  loin,  est  analogue  à  ceux  réalisés  expérimen¬ 
talement  par  Decoq. 

Beaucoup-  des  travaux  de  langue  française 
sur  les  vitamines  sont  rassemblés  dans  les 
communications  faites  au  IP  Congrès  scien¬ 
tifique  international  de  l’alimentation  (1937), 
dans  les  communications  faites  au  Congrès 
international  de  la  conserve  (1937),  dans  les 
quatre  volumes  de  publications  de  la  Société  des 
Nations,  dans  le  livre  récent  de  D.  Randoin  (  Vues 
actuelles  sur.  le  Problème  de  V Alimentation, 
Hermann,  éd.),  dans  le  livre  de  M.  Uzan  (Vita- 
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mine.s  des  .iliments,  1938,  Baillière,  éd.),  dans  k 
livre  de  AI.  I,oeper  et  ses  collaborateurs  (In¬ 
toxications  et  Carences  alimentaires,  1938,  Masson, 
éd.),  enfin  dans  les  rapports  et  discussions  au 
Congrès  de  médecine  (Marseille,  1938)  et  dans  le 
rapport  de  Hemando  au  Congrès  de  l'Union 
thérapeutique,  octobre  1938. 

.  .‘Vu  Congrès  de  Marseille,  G.  Mouriquand  a 
montré  la  diminution  progressive  des  avitami¬ 
noses  à  sémiologie  affirmée.  Mais,  actuellement, 
c’est  surtout  sur  les  formes  à  symptomatologie 
,  atténuée,  à  manifestations  frustes  que  le  médecin 
doit  tourner  son  attention.  Ces  précarences  ont 
des  rapports  importants  avec  l’équilibre  digestif. 
L’avitaminose  C  entraîne  des  lésions  cytologiques 
de  la  cellule  intestinale,  mais  un  trouble  digestif 
chronique  peut,  lui  aussi,  entraver  dans  une 
mesure  plus  ou  moins  importante  l’absorption 
des  vitamines.  Les  fermentations  üitestmales, 
surtout  anormales,  semblent  favoriser  leur  des¬ 
truction,  auxquelles  aideraient  le'  suc  gastrique 
et  même  les  sucs  intestinaux  et  la  bile.  Le  médecin 
ne  doit  donc  jamais  négliger  de  poursuivre  l’amé¬ 
lioration  des  symptômes  digestifs. 

Ces  carences  sont  surtout  fréquentes  chez  le 
vieillard,  et  Henri  Uzan  (r/îésfi  Paris,  i938)montre 
que  la  diminution  progressive  du  contenu  de 
l’organisme  en  vitamines  chez  le  vieillard  s’ac¬ 
centue  rapidement  lorsque  les  conditions  de  vie 
et  d’ahmentation  sont  défectueuses,  mais  aussi 
et  surtout  lorsque  le  tractus  digestif  est  lésé,  et 
lorsque  le  foie  et  les  glandes  endocrines  sont 
altérés. 

Il  nous  faut  maintenant  faire  une  place  à  part 
aux  résultats  expérimentaux  de  I,ecoq,  qui, 
par  leur  iriiportance  et  par  les  conclusions  dié¬ 
tétiques  qui  en  résultent,  modifient  nos  concep¬ 
tions  sur  le  rôle  des  vitamines  [Déséquilibres 
alimentaires  et  nutritifs,  1937,  Vigot,  éd.). 

On  sait  depuis  assez  longtemps  que  le  double 
cycle  des  glucides  exige  l’inten^ention  de  la 
vitaiuineB',  que  l’on  peut  assimiler  à  un  ferment. 
Bien  que  les  sucres  ne  soient  pas  des  substances 
toxiques,  l’organisme  soumis  à  un  régime  avita- 
miné  hypersucré  est  mis  en  état  d’auto-intoxica- 
tion,  et  celui-ci  provoque  très  vite  des  symptômes 
de  polyné-^nite.  Mais  il  ne  faut  généraliser  et 
étendre  cette  notion  à  tous  les  hjMrates  de  car¬ 
bone  comme  on  l’a  fait  trop  rapidement.  Les 
monosaccharides ,  et  les  disaccharides  sont  les 
plus  toxiques  ;  les  polysaccharides,  dont  les  pro¬ 
totypes  sont  l’amidon  et  la  cellulose,  sont  infi¬ 
niment  moins  toxiques,  (Duchesnày,  Collazo, 
Mme  Randoin  et  Sünonnet)T 

Dans  les  expériences  de  Lecoq,  le  besoin  de 
vitamüies  B  apparaît  lié  à  la  nature  et  à  la  com¬ 
position  des  glucides  de  la  ratioii,  et  même 
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quoique  à  un  degré  moindre,  à  la  nature  et  à  la 
eomposition  des  protides  et  des  lipides.  Mieux 
encore,  la  i)ol5mévrite  fut  obtenue  en  présence  de 
larges  proportions  de  vitamine  B,  par  simple  subs¬ 
titution,  dans  la  ration,  d’un  sucre  àun  autre  sucre, 
d’une  substance  azotée  à  une  autre  substance 
azotée,  d'un  corps  gras  à  un  autre  corps  gras,  ou 
par  l’introduction  de  certains  produits  intermé¬ 
diaires  de  la  désintégration  organique,  ou  encore 
par  ingestion  de  substances  ou  de  régimes  trop 
rapidement  assimilables  par  l’intestin. 

C’est  ainsi  que,  parmi  les  glucides,  le  galactose, 
le  lévulose,  la^mannite,  la  sorbite,  la  manne  et  la 
gomme  du  Sénégal,  introduits  en  forte  propor¬ 
tion  dans  le  régime  du  pigeon,  deviennent  plus 
ou  moins  rapidement  causes  de  crises  poly- 
névritiques  malgré  l’adjonction  de  doses  relati¬ 
vement  élevées  de  vitamines  B. 

Les  ,  déséquilibres  protidiques  peuvent  être 
provoqués  au  moyen  de  la  peptone  d’ovo-albu- 
mine  et  de  la  peptone  de  muscle.  L'buile  de  ricin 
est  également  cause  de  déséquilibre  alimen¬ 
taire. 

La  prolifération  intestinale  d’une  espèce  micro¬ 
bienne  (bacUles  lactiques)  aux  dépens  des  autres 
espèces  ou  encore  l’exaltation  de  l’xme  d’entre 
elles  (colibacille)  à  la  faveur  d’un  milieu  gluci¬ 
dique  (dysmicrobie)  aboutit  à  la  production  de 
substances  intestinales  acides  qui  peuvent  ensuite 
devenir,  pour  l’organisme,  cause  de  déséquilibre 
nutritif.  Le  déséquilibre  nutritif  peut  également 
résulter  d’une  accumulation  dans  l’organisme 
de  produits  de  désintégration  incomplète  des 
glucides  (acide  lactique),  dés  protides  (urée, 
acide  urique)  ou  des  lipides  (acide  oxalique), 
ceux-ci  pouvant  provenir  d’une  ingestion  intem¬ 
pestive  de  fces  substances,  de  combustions 
organiques  anormales  dans  les  tissus  (dys- 
métabolies),  d’interventions  chirurgicales  ou  de 
troubles  endocriniens  (dysendocrinies). 

Le  déséquilibre  peut  porter  sur  la  fraction 
minérale,  déséquilibre  calcium-phosphore  dans  le 
rachitisme,  déséquUibre  sodium-calcium  pouvant 
amener  l’apparition  de  crises  tétaniques.  Les 
polynévrites  obtenues  chez  le  pigeon  par  exa¬ 
gération  du  taux  de  chlorure  de  sodium  ou  de 
sulfate  de  sodium  dans  la  ration  se  rapprochent 
des  déséquilibres  alimentaires. 

Certaines  substances,  telle  par  exempte  l’huile 
de  foie  de  morue,  auxquelles  G.  Moüriquand 
donne  te  nom  de  substances  diéto-toxiques, 
exagèrent  te  métabolisme  de  base  des  sujets  et 
favorisent  l’apparition  du  scorbut  chez  te  cobaye. 

A  la  suite  de  tous  ces  faits,  Lecdq  conclut  que 
la  présence  de  toutes  tes  Autamines  dans  une  pro¬ 
portion  normalement  satisfaisante  ne  peut 


empêcher  le  déséquilibre  ahmentaire  de  se  mani¬ 
fester.  Ces  manifestations  peuvent  revêtir  des 
formes  comparables  aux  avitaminoses  :  poly¬ 
névrites  et  scorbut  notamment. 

Dans  une  récente  intervention  à  la  Société 
de  thérapeutique  (14  décembre  1938),  il  montrait 
qu’en  Extrême-Orient  te  béribéri  éclate  aussi 
bien  chez  les  mangeurs  de  riz  poli  que  chez  tes 
mangeurs  de  riz  rouge,  parce  que  te  déséquilibre 
humoral  qui  conditionne  la  polynévrite  et  le 
béribéri  peut  connaître  des  causes  très  diverses  : 
avitaminose  B  sans  doute,  mais  aussi  fermenta¬ 
tions  acides  intestinales,  troubles  thyroïdiens  ou 
glandulaires  variés.  C’est  donc  la  cause  qu’ü  faut 
traiter  plus  que  l’effet,  c’est-à-dire  te  trouble 
intestinal  ou  te  dysfonctioimement  glandulaire. 
On  peut  produire  expérimentalement  de  la  poly¬ 
névrite  aviaire  avec  un  régime  riche  en  vitamine  B, 
et  guérir  les  accidents  polynévritiques  avec  un 
régime  équilibré  privé  de  vitamhies. 

Comme  te  rappelle  P.-E.  Morhardt  [Vie 
méd.,  10  septembre  1938),  les  métaux  lourds 
peuvent  se  montrer  capables  de  remplacer  plei¬ 
nement  bien  des  vitamines.  I/e  manganèse,  qui 
disparaît  en  forte  proportion  au  cours  du  béri¬ 
béri,  améliore  ou  guérit  cette  avitaminose. 
L’appauvrissement  de  l’organisme  en  fer  est, 
d'après  L.  Random  et  Michaux,  un  des  symptômes 
les  plus  marquants  du  scorbut.  Ce  métal  a  par 
ailleurs  te  pouvoir  de  se  substituer  aux  vitamines 
pour  guérir  cette  avitaminose. 

Dans  ces  conditions,  J.  Kuhnau  (D.  M.  Woch., 
26  féAurier  1937)  conclure  que  la  production 
d’une  avitaminose  n’est  pas  nécessairement  due 
à  une  insuffisance  de  vitamines,  et  l’on .  peut 
formuler  la  loi  générale .  suivante  :  «  Dans  la 
mesure  où  il  n’y  a  ni  troubles  de  la  résorption 
du  tube  digestif,  ni  augmentation  anormale  des 
besoins,  les  avitaminoses  et  tes  hypovitaminoses 
peuvent  survenir  d’une  façon  non  spécifique 
quand  les  relations  normales  des  principes 
nutritifs  sont  troublées.  C’est  te  cas  si  une  vita¬ 
mine  déterminée  ou  un  des  produits  synergiques 
minéraux,  par  exempte,  est  administré  en  quantité 
insuffisante,  ou  encore  administré  en  même  temps 
que  des  vitamines  ou  des  principes  alimentaires 
antagonistes.  On  voit  ainsi  des  avitaminoses 
guérir  par  l’administration  de  substances  sans 
caractères  vitaminiques,  voire  même  par  la 
suppression  de  certains  aliments.  » 

Ainsi  nous  voyons  qu’à  côté  des  avitanunoses 
par  défaut  d’absorption  ou  par  défaut  d’utilisa¬ 
tion  il  existe  une  identité  entre  certaines  a-vita- 
minoses  et  tes  déséquilibres  alimentaires,  qui  doit 
faire  l’objet  de  nouvelles  études  d’aiUeurs  pleines 
de  promesses. 
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Vjit^^e  A.  —  Dms  son  Rapp.ott  .au  Congrès 
de.  )^éd,ç)oine  (1938),  A.  ÇljeYallier  rappelle  que, 
sous  l’influence  de  Pavitaminose  A,  il,  pe  fait  nue 
transformation  des  épithéliums  qui  se  stratifient 
progressivement. 

Gette  rnétaplasie  épithéliale  a  été  étudié® 
point  ,  de  -vue  expérimental  par-  Maç  CuUough  et 
Dalldptf  {4r£h.  PatR,  î93,7,  E‘  4.Sé).  Dalldorf 
{RuiL  of.New-Yvrk  Acad,  of  Med.,  octobre  1938) 
montre  que  cette  kératinisatipn  cellulaire  est 
durable,  et  qu’il  en  résulté  ape  accumulation  de 
cellules  dans  les  conduits  d’excrétion  glandu¬ 
laires. 

Ghavallier  insiste  sur  la  fréquence  des  lésions 
gastro-mtestmales  qui'  s’accentuent  à  mesme 
que  progresse  la  carence. 

Il  rappelle  plus  particulièrement  les  expériences 
de  A.  GhéyalUer,  E.  Augier  et  Y.  Çhprrpn  qqi 
prouvent  que,  da^is  l’estpniaG,  il  se  fait  une  des¬ 
truction  de  25  à’30  P-  roo  de  la  vitaffline  higérée  ; 
la  charge  hépatique  se  rnanifeste  vers  la  fin  de  la 
dixième  heure  .et  attemt  son  maximuin  vers  la 
vingtième,  heure.  Pendant  ce  ternps,  il  se  fait 
dans  l’intestin  une  destruction  de  la  vitamine 
par  oxydation.  Ou  peut  évaluer  la  proportion  de 
vitaunne.  A  fixée  d^s  le  foie  à  20  p,  ipo  de  la 
quantité.initiale  ingérée,  cette  évaluation  n’étant 
valable  quedans  les  conditions  de  l’expérience. 

Pour  la  provitamine,  ou  carptène,  il  y  a  im 
déchet  immense,  et  mi®  très  faible  quantité  du 
pigmen-ï  (inférieure  à  10  p,  100)  réussit  à  tra¬ 
verser.  la  paroi  intestinale.  D’autre  part,  la  con¬ 
version.  du  carotène  en-  vitamine  A,  découverte 
par  Mftpre  chez  l’animal,  n’a  pu  en  définitive 
être  établie  in  vitro.  GXn  ne  peut  étendre  de 
manière  excessive,  la  signification  des  résultats 
expérimentaux  de  Moore  ;  la  seule  chose  cer¬ 
taine,  c'est  que  l’-ingestipn  de  carotène  par  un  rat 
carencé  permet  de  retrouver  de  la  vitamine  A 
dans  son  foie;  en  même  temps  que  Içs  signes,  de 
carence  disparaissent.  Cela  ne  permet  pas  de 
conclure  que.  cette  transformation  se  fait  dans  le 
foie. 

D’aiUeurs,  A.  Chevallier  et  Y.  Choron  (Ç.  Ri. 
Sqc,  iepioh,  i936;p.  rois),  ont  observé  de.gçandes 
différences  dans  la  teneur  en  vitamine  A  du  foie  de 
.  cobayes  recevant  une  ahmentation  riche  en  caiço- 
ténoïdes.  Desu.ns  auraient  la  faculté  de  transfor¬ 
mer  le  carotène  en  vitamine  A,  faculté  absente 
chez  d’autres.  Cependant,  leurs  résultats,  expé¬ 
rimentaux.  ne  leur  laissent  pasi  l’impression  que 
le  facteur  de  transformation  du  carptène  soit 
contenu  dans  le  foie. 

Selon  Monceaux-  {iRresse.  mM,  1-6.  npyernbre 
iggfl);,  la  çarptinémi.®  serait  la,  traduGfiLon>  cli¬ 
nique  de  l’insuffisance  de  certains  organismes  à 
réaliser  'cette  transformation.  Pour  l’autem. 


Avril  iQsg.., 

cette  insufds.ance  serait  due  à  rabaissement  du. 
facteur  oxydant  du  sang. 

D’autres  auteurs,  .font  jouer  un  rple  à  l’insuf¬ 
fisance  hépatique  (Van  GoMsenhoven,  S,oe.  telgf 
de  gast.-ent.,  24  avril  1937,  Çt  Cong.  de.  .l’insup. 
hép.,  1937),  Même  opinion,  de  Stepp,  puis  de 
Monceaux,  au  Congrès  de  l’insuffisance  hépa¬ 
tique. 

De  mênie,  Puisspn  (Thèse.  Rfiris,  1933)  CVait 
montré  que  de  petites  doses  de  carotèiie  spnt 
insuffisantes  pour  apporter  le- facteur  A,  et  qu’il 
faut  des  ingestions  de  doses  massives. 

Dnimmond,  Bell  et  Palmer  (Br.. Med,  J.,  16  j,uin 
1935)  étudient  rabsprptipn  dé  la  vitamine  A 
et  du  carotène  chez  un  malade'  porteur  d’upe 
fistule  du  canal  thoracique  ouverte  dans  la  cavité 
pleurale.  On  constatait  qu’ü  passait  très  peu  de 
carotène  dans  le  chyle,  tafidis  que,  presque  toute, 
la  vitamine  A  jjouvaitêtre  retrouvée.  Il  apparaît 
que  le  mécanisme  d  Absorption  de  la  vitamine  A 
implique  une  combmaison  avec  des  acides  gras, 
combinaison  qui  s’effectue  probablement  dans  la 
paroi  intestinale.  Or,  une  telle  combmaison  serait 
impossible  avec  le  carotène. 

Comme  l’avait  montré  Ro.wntree  eu  1930, 
U  y  a  toujours  une  perte  de  vitamine  A  pu.  fie 
carotène  par, les  selles  ;  cependant,  si  l’alimenta¬ 
tion  est  très  pauvre  en  vitamines,  la  vitamine  A 
peut  être  absente  des  selles. 

Si  l’on  donne  de  l’huüe  de  paraffine,  la  perte  de 
vitamine  A  augmente  considérablement.  Les 
travaux  de  Ro\vatree,  Jackson,  Dutcher,  Harris, 
Hartzler  et  Guerrant  montrent  que  la  perte  de 
vitamines,  est  moins  considérable  si  l’huüe  est- 
administrée  séparément,  et  que  l’effet  est,  beau¬ 
coup.  plus  marqué  pour  le  carotène  que  pour  la 
vitamine  A. 

Gaehlinger  (J.  des  Prat.,  14  Janvier  1939) 
a  résumé  ces  travaux  et  montré  les,  conséquences, 
thérapeutiques  qui  en  résultent. 

LJexclusipn  de  la  bile  du  tractus;; alimentaire 
intervient  dans  l’absorption  du  carotène  et  pro¬ 
bablement  de  la  vitamine  A.  Altscpule  (Arch. 
Path.,  décembre  1935)  montre.  PexisteaGe  d’une 
déficience  en  vitamine  A  chez  six  sut  pnze  enfants 
morts  (d’une- atrésie  congénitale  des,  canaux  bi¬ 
liaires,  Cb®^  ‘ïe?  rats  chez  lesquels  on  a  pratiqué 
une  fistule  faisant  communiquer  la  vésicule  et 
le  côlon,  et  qui  ont  reçu  une  ah'm.efitation  sans 
vitamiiie  A,  Greaves,  et  Schmidt  (4m-  /■  Phy.s., 
avril,  1935),  ont  montré  que  le  çatotène  n’est  pas, 
absorbé;  Si  de.  l’açide.gly.ço-déoxyçhoiique.çu  de 
l’acidn  déQxy;çh.oHqu.e-  est- adminigbçé-  9P  tpeni® 
temps  qpe.le.catPtèrie,  ce.  dernier  corps, est  absor¬ 
bé. 

Hes  malades  - atteints;  de  stéatprfhée.  absorbent 
très  mal  la  vitamine  A.  Cette  absorption  défec- 
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tueuse  de  carotène  et  même  de  vitamine  A 
explique  qu’il  puisse  se  produire  des  carences  en 
vitamine  A  chez  des  sujets  consommant  un 
régime  équilibré  ;  Clausen  (/.  Am.  M.  Ass., 

9  juillet  1938)  explique  ainsi  la  faillite  possible  de 
la  thérapeutique  par  la  vitamhre  A  ou  le  carotène 
si  ces  médications  sont  données  par  la  bouche. 

Vitamine  A 'dans  le  traitement  des  affections 
gàstro-intestinales,  —  Manville  avait  établi  que 
la  sécrétion  de  mucus  gastrique  est  diminué  chez 
les  rats  carencés  en  facteur  A,  mais  que  la  sécré¬ 
tion  acide  n’était  pas  diminuée,  he  ÿH  du  con¬ 
tenu  gastrique  passait  de  3,4  jusqu’à  3  et  même 
2,5  dans  l’avitaminose.  Des 'ulcères  gastrique.s 
étaient  trouvés  dans  60  p.  100  des  cas  ;  l'admi¬ 
nistration  de  mucus  ne  modifiait  pas  les  sym¬ 
ptômes  d’avitamüioses,  mais  tendait  à  guérir  les 
ulcères.  Dans  un  autre  article  {Science,  8  janvier 
1937),  U  montre  que  le  nombre  des  éléments 
.sécréteurs  de  mucus  du  tractus  intestmal  düni- 
nue,  exposant  la  muqueuse  aux  dégâts  provoqués 
par  les  composants  solides  de  la  nourriture  et  des 
selles.  Da  présence  de  sang  occulte  dans  les  selles 
était  le  premier  signe  de  déficience  de  vitamine  A. 
11  faut  cependant  faire  remarquer  cju’Olcott 
fut  incapable  de  trouver  des  ulcérations  du  trac¬ 
tus  gastro-hitestinal  dan  l’avitanmiose  A. 

BoUer  (Z.  /.  Kl.  Med.,  1936,  p.  163)  a  traité 
des  cas  d’h3rpoacidité  et  d’ulcère  gastrique  et 
duodénal  par  la  vitanmie  A,  et  prétend  que  l'aci¬ 
dité  gastrique  augmentait  et  que  les  signes  de 
l'ulcère  s’estompaient. 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  Clausen  {Loc.  cit.) , 
les  bases  expérimentales  pour  l’emploi  de  la  vita- 
mme  A  dans  les  troubles  gastro-mtestinaux  ne 
sont  pas  clairement  établies. 

Il  est  cependant  incontestable  que  la  vita¬ 
mine  A  joue  un  rôle  important  dans  les  processus 
de  régénérescence  cellulaire,  particulièrement  des 
épithéliums,  et  c’est  pourquoi  certains  auteurs 
pensent  avoir  obtenu  de  bons  résultats  par  l’em¬ 
ploi  de  la  vitamine  A  chez  les  ulcéreux. 

Cette  action  antiphlogistique  est  affirmée 
par  Rhmé  {Brux.  mêd.,  18  août  1935).  A.  Cheval¬ 
lier  et  Escarras  {C.  B.  Soc.  biol.,  1937,  P-  125)' 
estiment  que  la  vitanune  A  favorise  la  cicatrisa¬ 
tion  des  plaies. 

Rachet  et  Busson  ont  traité  des  cas  de  recto¬ 
colites  ulcéreuses  avec  le  carotène  (3  000  à 
4  000  unités)  incorporé  à  l’huile  d’olive  ;  sous  l’in¬ 
fluence  des  lavements  répétés  joumalièrement, 
ils  ont  obtenu  dans  la  plupart  des  cas  des  cicatri¬ 
sations  des  lésions. 

Lorsque  l’intestm  est  lésé,  ou  peut  observer 
des  troubles  d’avitaminose  A.  Roger  et  PaUlas 
(Cong.  de  ntéd.,  1938)  publient  une  observation 


de  syndrome  neuro-anémique  par  entérite  chro¬ 
nique  guéri  par  l’administration  parentérale  de 
vitamine  A.  De  même,  P.  -Augier  et  Carlotti 
(Cong.  de  méd.,  1938)  ont  \m  évoluer,  chez  un 
cancéreux  du  cæcum,  des  troubles  intestinaux, 
des  troubles  oculaires  de  t>pe  xérophtahnique 
et  une  anémie  hypochrouie,  qui  se  sont  améliorés 
nettement  sous  l’mfluence  d’injections  intra¬ 
musculaires  de  vitamine  A . 

Complexe  vitaminique  B,  — -Le  complexe 
vitaminique  B  est  subdivisé  en  vitamine  Bh 
antinévritique,  vitamine  B^,  d’utilisation  nutri¬ 
tive,  et  en  vitamines  B^,  B’,  Bb  B®,  beaucoup 
moms  coimues  et  même  discutées.  Il  faut  ajouter 
mamtenant  la  vitamine  PP  qui  semble  jouer  un 
rôle  dans  la  pellagre. 

Tl  est  important  de  faire  remarquer  que,  la 
lueilleme  source  du  complexe  B  étant  la  levure 
de  bière,  la  plupart  des  expérimentations  ont  été 
réalisées  avec  ce  produit.  Il  en  résulte  parfois 
mie  certaine  obscurité  sm  les  propriétés  de  telle 
ou  telle  partie  du  complexe.  C’est  ainsi  que  cer¬ 
taines  actions  attribuées  pendant  longtemps  à  la 
vitamine  B'  sont  le  fait  de  la  vitamine  B®  ou  de 
la  vitamine  PP. 

Depuis  que  l'on  est  arrivé  à  séparer  ces  trois 
vitamines,  il  devient  possible  de  mettre  de  l’ordre 
dans  nos  conceptions,  mais  il  reste  encore  quelques 
imprécisions. 

Au  point  de  vue  expérimental,  on  sait  que  des 
pigeons  nomris  exclusivement  de  riz  poli  com¬ 
mencent  à  perdre  l’appétit,  et  l’on  fait  intervenir 
l'atonie  du  pharjmx  et  du  gésier.  Cependant 
Malespine  (Bull,  méd.,  1936,  p.  306),  montre  que 
le  pigeon  carencé  a  perdu  l’appétit  pom  le  riz 
poli,  mais  le  retrouve  immédiatement  si  on  lui 
présente  du  riz  complet.  On  met  ainsi  en  évi¬ 
dence  le  rôle  des  facteurs  psychiques  dans  les 
réactions  de  l’appétit  et  de  l’instinct. 

Snawasliiro  (cité  par  Duchesnay,  Biol,  méd., 
février  1939)  a  vérifié  radiologiquement  la  stase 
des  aliments  chez  le  pigeon. 

Sparks  et  Collins  (Ber.  ü.  d.  g.  Phys.,  193.6, 
p.  401)  ont  montré  que,  chez  le  rat,  le  côlon 
apparaît  distendu.  Lesné  et  Clément  [Monde 
méd.,  I  jum  1936)  ont  fait  la  même  constatation, 
et  insistent  sur  l’atropliie  et  la  dégénérescence 
de  la  musculature  intestinale. 

Mais  ces  recherches  ont  été  faites  avec  le  com¬ 
plexe  B.  C’est  ainsi  que  Reder  et  GaUup  ont  noté 
que  les  rats  carencés  digéraient  et  absorbaient 
plus  lentement  les  hydrates  de  carbone  que  les 
rats  de  contrôle.  1/ administration  dé  vitamine 
B^  n’accélère  pas  le  processus  digestif,  alors  que 
le  complexe.  B  détermine  cette  accélération. 

■  Cowgill  [J.  of  Am.  Med.  Ass.,  mars  1938) 
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a  montré  combien  l'interprétation  des  faits  est 
difficile. 

Différents  auteurs  ont  vu  s’améliorer  la  cons¬ 
tipation  sons  l’influence  du  germe  de  blé  (Matks, 
Me'd.  J.  and  Record,  1935,  p.  231)  ou  de  la  levure 
de  bière  (Blsom,  J.  Clin.  Invest.,  1935)-  Fer¬ 
nando  {Union  thér.,  12  septembre  1938).  Bor- 
sook,  Dougherty,  Gould  et  Kremers  {Am.  J. 
Dig.  Dis.,  1938,  p.  246)  ont  vu  s’améliorer  des 
troubles  digestifs,  et  plus  particulièrement  la 
constipation,  par  le  complexe  vitaminique  et 
çeUulpsique  que  constitue  la  levure  de  bière. 

Vorhaus,  WiUiams  et  Watermann  prétendent 
avoir  obtenu  les  rnêmes  résuLtatspar  badminlstra- 
tion  do  la  thiamine  cristallisée. 

Ponrtant,  Wastl  {Bioch.  Ztsch.,  1936,  p.  24) 
a  vu  expérimentalement  que  la  vitamine 
n’exerce  aucrm  effet  sur  l’intestin  grêle,  tandis 
qnielle  sarait  susceptible  de  stimuler  les  con¬ 
tractions  du  côlon. 

Cependant  Alvarez  dénie  l’intervention  de 
cette  vitamine  dans  la  constipation.  Molitor  et 
Sampson  {Bet.  ».  d.  g.  Phys.,  p.  66r.  1937) 
ont  vérifi.é  si  la  vitamine  B'  est  douée  d'une 
action  plrarmacodynamique  sur  l’intestin  isolé 
mis  en  suspension  dans  la  solution  de  Ringer,  et 
n'ont  oonntaté  aucune  modifi-cation  de  contrac¬ 
tions.  Mêmes  résultats  négatifs  dans  les  expé¬ 
riences  de  Daunoy. 

La  rfitamine  B^  n’aurait  pas  d’action  directe 
sur  la  fibre . musculaire.  A  ce  sujet,  Abderhalden 
{Ann.:de  Merck,  émet  l’bypotJièse  que. les 

troubles  digestifs  de  l'organisme  carencé  sont 
sous  la  dépendance  du  système  nerveux  sym¬ 
pathique  et  parasympathique.  Ainsi,  ü  se  .  rap¬ 
proche  de  l’opinion  de  Chatterjee  (/«dian  J.  M. 
Researah,  i935i  P-  rpi),  qui  constate,  chez  les 
animaux  carencés,  une.  dirninution  de  l’intensité 
de  la  réponse  aux  médicaments  parasympa- 
thicomimétiques . 

■T.-X,.  Hardy  {Birmingham.  Med.  Reniem,  juin 
1938)  estime  que  la,  vitamine  BL  identiflée:  chi¬ 
miquement  avec  la  thiamine^  agit  sur  l’élément 
nerveux:  et  maintient  probablement  la  santé  du 
tube  digestif  en  stimulant  tonus,  appétit  et  diges¬ 
tion.  On  lui  accorde,  en  effet,  mTrôleprédotainaut 
.  dans,  la  digestion  des  Jhydrates  de  carbone. 

C’est  ponr  cette  raison  que  l’on  peut  tenir  pom 
douteuses  les  théories  d’Htzel  (  Vitaminilogia, 
.1936,  p..  35-57)  etd’auttes  antems 
hr,éslliens  qui  supposent  que  le  méga-oesophage 
.  et  ;le  mêgacôlott  peuvent  être. dus»,  à  une  .défi¬ 
cience  chronique  !  de  thiarnine' ott  vitarnine:  B^. 
Ila;3a  basent  sur  l’existence,  danscesraffections,. 
de  symptômes,  atténuéade  béribéri.  Cette  théorie 
est  contestée  par  ^Z'asconcelos  et  Botcelho,.  qui 
estiment  que  les  manifestations  névritiques  sont 


la  conséquence  du  trouble  digestif  beaucoup  plus 
que  la  cause. 

Vitamine  (Aneurme  on  Thiamine).  — 
Certains  auteurs  tels  que  Shinoda  estiment 
que  la  vitamine  B^  est  produite  par  divers  micro¬ 
organismes  qui  sont  les  hôtes  habituels  de  l’in¬ 
testin,  et  plus  particulièrement  par  le  colibacflle. 
Comme  le  fait  remarquer  Hemando,  cette  for¬ 
mation  se  ferait  au  niveau  du  gros  intestin,  et 
dans  ces  conditions  l’absorption  est  douteuse. 
D’ailleurs  les  expériences  de  Lecoq  semblent 
plutôt  prouver  ,  que  les  colibacilles,  tout  comme 
les  bacilles  lactiques,  .peuvent  être  une  cause  de 
gaspillage  de  la  vitaminé  B^. 

Certains  expérimentatems  ont  constaté  une 
hypochlorhydrie  chez  les  animaux  carencés, 
tandis  que  d’autres  contestent  cette  constata¬ 
tion.  Chez  les  béribériques,  Shlmazone  avait 
trouvé,  suivant  les  malades,  une  anacidité,  une 
hyperacidité  et  même  une  acidité,  normale. 

On  a  fait  jouer  à  cette,  vitamine  un  rôle  dans  la 
pathogénie  de  l’ulcère  gastrique,  mais  sur  ce 
point  les  idées  sont  bien  confuses. 

En  réalité,  l’étude  de  la  vitamine  est  trou¬ 
blée  par  les  constatations  faites  à  l’occasion  de 
carences  multiples  portant  sur  le  facteur  B  entier, 
les  expérimentations  ayant  été  faites  avec  de,-; 
régimes  au  riz  poU  ou  aux  farines  purifiées. 

,  Nous  savons  cependant,  avec  Dann  Margaret 
et  Co-wgül  {Arch.  Int.  Med.,  juillet  193S).  la 
vitamine  B^  est  présente  dans  les.selles,,  et  que  la 
quantité  peut  en  varier  avec  la  composition  de 
l’alimentation.  Il  est  théoriquement  possible 
qu’une  partie  de  la  vitamine  ,  présente  dans  les 
excreta  intestinaux  prorvienne  de  l’organisme 
et  soit  excrétée  par  la  paroi  intestinale.  Il  existe 
deux  autres  possibilités  :  que  les  vitamines 

représentent  le  résultat  de  ce  qui  n’a  pas  été 
absorbé  ;  2“  qu'eUes  aient  été.  produites  par  les 
micro-organismea  Les,  auteurs,  par  leurs  expé¬ 
rimentations  chez  le  chien,  ont  montré.. que  la 
diarrhée  diminue  l’absorption  d’une  très  notable 
quantité  de  vitamines  ingérées.  Dans  quelques 
cas,  pour  la  vitamine  le  déficit  a  dépassé 
70  p.  100.  Il  n’y  a  rien  qui  permette  d'affirmer 
.  l’existeuce  d’une  excrétion  par  la  paroi..  Et  pour¬ 
tant  la  diarrhée  provoquée  chez  les  animaux 
.  en  expérience  n’avait  rien  de  sévère,  çt  certaine¬ 
ment  n’était  pas  comparahle  ,à  la  dl^hés  plus 
importante  que  l’on  observe  dans  de  nombreux 
cas  cliniques.. 

'  Si,  dans  ces  conditions  ■  .expérimentales,,  il 
résulte  des  pertes  de  50  à  70  p-  .1  oa  des  vitamines 
ingérées,  il  est  clair,  que  dans  les.  diarrhées 
sévères  les.pertes  dQivent;être  plus  considérable?. 
D’affleurs  les  observations  de  nombreux  auteurs 
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montrent  que  les  avitaminoses,  et.  plus  particu¬ 
lièrement  les  avitaminoses  sont  une  com¬ 
plication  {réquente  des.  maladies  gastro-intes¬ 
tinales  avec  diarrhée.  Ba  colite  chronique  ulcé¬ 
reuse  est  un  bon  exemple  de  la  réalisation  de  telles 
■conditions. 

Que  la  perte  de  vitamine  résulte  d’une  éli¬ 
mination  trop  rapide  ou  d’un  défaut  d’absorp¬ 
tion  par  la  muqueuse  intestinale,  le  résultat  se 
traduit  par  des  symptômes  névritiques.  Nous 
avons  vu  précédemment  que  la  polynévrite 
alcoolique  semble  être  justiciable  de  cette  patho¬ 
génie.  Il  est  possible  aussi  que  les  guérisons  rapides 
de  certaines  polynévrites  diabétiques,  de  névrites 
crurales,  brachiales,  sciatiques,  intercostales, 
faciales  puissent  parfois  s’expliquer  par  une 
carence  d’absorption.  Cependant  certains  au¬ 
teurs,  tels  que  Coste  et  Metzger  {Presse  méd., 
septembre  1938)  etSliosberg  [Cong.  de,méd.,  1938), 
pensent  qu’on  peut  écarter  l’avitaminose,  le 
régime  observé  par  les  malades  étant  complet. 
D’ailleurs,  la  rapidité  de  l’action  serait  parfois 
telle  qu’il  faut  admettre  une  action  immédiate' 
'.sur  la  fibre  sensitive. 

La  carence  en  vitamines  B^  peut  déclencher 
•des  troubles  cardiaques  graves,  et  ü  semble  bien 
qu’en  dehors  du  béribéri  il  existe  des  manifes¬ 
tations  cardiaques  frustes  liées  à  l’avitaminose 
(Duchesnay). 

Zadoc-Kahn  {Gaz:  méd.  de  France,  février 
1937)  admet  l’effet  de  l’acide  pyruvique  qui  nor¬ 
malement  ne  peut  être  transformé  en  acide 
acétique  en  l’absence^ de  la  vitamine  B^.  Jones  et 
Sures  (/.  of  Am.  Med.  Ass.,  4  septembre  1937) 
ont  amélioré  ime  trentaine  de  cardio-vasculaires 
par  la  vitamine  Bt  Ces  faits  sont  extrêmement 
intéressants  et  expliquent  probablement  pour 
une  part  la  fréquence  des  troubles  cardio-vas- 
•culaires  chez  les  malades  intestinaux. 

Duchesnay  fait  remarquer  la  fréquence  des 
■cedèmes,  des  insuffisances  cardiaques  chez  les 
alcooliques  invétérés  qui  ne  mangent  presque 
plus,  chez  les  vomisseurs  et  chez  les  diarrhéiques. 

Bickel  {Cong.  de  méd.,  1938)  a  noté  chez 
la  femme  enceinte  des  troubles  cardiaques  fonc¬ 
tionnels  qui  dépendraient  de  la  carence,  et  que  la 
vitamine  B^  peut  faire  disparaître. 

Lorsque  l’hypovitaminose  B’^  est  constituée, 
qu'elle  soit,  d’origine  alimentaire  ou  provoquée 
par  im  déficit  d’absorption,  elle  peut  â  son  tour 
provoquer  des  manifestations  digestives.  C’est 
ainsi  que  l’on  admet  la  possibilité  de  troubles 
trophiques  par  l’mtermédiaire  du  sympathique, 
touché  par  le  processus  de  névrite. 

L’avitanfinpse  frappe  également  l’appareil 
neuro-musculaire  ,dê  l'intestin,  et  c’est  à,  ce  titre 
que .  certaines  coustipàtions  opiniâtres  peuvent 


éveiller  l’idée  d’une  carence  en  vitamine  B^. 
Dans  ces  cas,  la  vitaminothérapie  B'-  serait  utile 
en  agissant  sur  les  entéronévrites  décrites  par 
Loeper  et  ses  collaborateurs  dans  l’évolution 
des  coûtes  chroniques.  Cette  constatation  a  été 
faite  par  Hemando  (Loc.  cit.)  qui,  ayant  utilisé 
le  chlorhydrate  de  thiamine  dans  le  traitement 
de  divers  processus  névritiques,  a  eu  l’occasion 
de  constater,  dans  certains  cas,  une  amélioration 
de  la  constipation  coexistante  à  d’autres  sym¬ 
ptômes. 

Facteur  antfsprue.  —  Comme  le  fait  remarquer 
T.  Hernando,  on  ne  sait  pas  encore  si  la  sprue 
des  enfants  (maladie  cœliaque  ou  infantilisme 
intestinal)  peut  être  identifiée  avec  la  sprue 
nostras  et  avec  la  sprue  tropicale.  C'est  ainsi  que 
Rietschel  {Peut.  Med.  Woch.,  1938,  p.  75-78) 
estime  qu’il  s’agit  d 'une  maladie  purement  intes¬ 
tinale  due  à  rme  invasion  bactérienne. 

Cependant  les  travaux  de  Th.-E.-H.  Thaysen 
semblent  prouver  que  les  trois  affections  sont 
ideiitiques  et  peuvent  être  englobées  sous  le  nom 
de  stéatorrhée  idiopathique,  appelée  par  d’autres 
auteurs  maladie  de  Gee-Thayseu. 

B'.  Toullec  et  Maurice  Rlou,  rapporteurs  au 
Congrès  de  médecine  de  Marseille  (1938),  consi¬ 
dèrent  la  sprue  comme  une  affection  essentielle- 
inerit  caractérisée  par  une- absorption  défectueuse 
des  corps  gras  de  l’alimentation,  accessoirement 
et  d’une  façon  contingente  par  des  troubles  de  la 
digestion  des  protides  et  des  glucides.  Cette 
absorption  intestinale  défectueuse  entraîne  des 
désordres  intestinaux  et  une  dénutrition  générale 
qui  déterminent  une  poly-avitaminose  secon¬ 
daire  qui,  joüite  aux  troubles  endocriniens  con¬ 
comitants,  conditionne  la  plus  grande  partie  des 
symptômes  de  la  maladie. 

L’avitammose  serait  donc  secondaire  aux 
altérations  intestinales,  et  cette  coriceptîon  est 
bien  voisine  de  celle  qui  fut  défendue  par  A.  et 
P.  Augier,  au  Congrès  des  colites  (1935),  qui,  après 
Elders,  ont  remarqué  que  cette  affection  se  déve¬ 
loppait  chez  des  Européens  dont  la  nourriture 
était  abondante,  variée  et  non  carencée.  Aussi, 
l’im  d’eux  ayant' montré,  en  collaboration  avec 
R.  Bensaude  et  P.  Hillemand,  qu’une  affection 
intestinale,  comme  la  polypose,  pouvait  produire 
de  l’infantilisme  par  troubles  de  l’absorption, 
ils  en  viennent  à  concevoir  la  sprue  comme  un 
syndrome  de  carence  par  absorption,  polyvalent 
ou  portant  électivement  sur  les  vitamines  B, 
dû  â  des  troubles  de  la  perméabilité  du  grêle 
et  consécutif  à  rme  lésion  antérieure  du  gros 
intestin  de  nature  diverse, 

Cependant  certains  auteurs  incriminent  une 
avitaipinose  priruitive.  Chevallier,  rapporteur 
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au  Congrès  de  médecine  de  Marseille  (1938), 
rappelle  que,  dans  la  carence  en  facteur  A,  Cramer 
avait  déjà  observé  (1923)  une  invasion  bactérienne 
de  la  muqueuse  cæcale  et  une  atrophie  des  vil¬ 
losités  intestinales.  Tidden  et  Miller,  chez  le  singe, 
Hart  de  Ruyter,  Richard  (1935),  A.  Pillât  (1935) 
ont  fait  de  semblables  constatations,  et  l’inflam¬ 
mation  du  cæcum,  trouvée  dans  83  p.  100  des 
cas,  est  une  des  conséquences  les  plus  habituelles 
de  l'avitaminose  A. 

Expérimentalement,  Underhill  et  Mendel  ont 
réussi  à  reproduire  chez  le  chien  carencé  des 
lésions  biiccales  et  des  troubles  gastro-intestinaux 
rappelant  les  s^miptônies  essentiels  de  la  sprue. 
Ces  lésions  ont  rétrocédé  rapidement  par  l'ad¬ 
ministration  de  carotène  ou  par  une  alimenta¬ 
tion  riche  en  vitamine  A. 

Mais  ce  sont  surtout  les  travaux  sur  la  vita- 
mmeB  complexe  qui  ont  retenu  l’attention.  Se  ba¬ 
sant  sur  les  analogies  ST.'mptomatiques  qui  existent 
entre  la  sprue  et  la  pellagre,  Brooke  s’est  demandé 
si  la  déficience  en  vitamine  antipellagreuse 
(associée  à  une  déficience  en  vitamine  A)  ne 
jouerait  pas  un  rôle  déterminant  dans  la  produc¬ 
tion  de  certains  symptômes  de  la  maladie  (lésions 
buccales  et  linguales,  diarrhée).  D.-K.  Miller 
et  C.-P.  Rhoads,  comparant  les  régimes  pré¬ 
conisés  dans  la  sprue  et  ana^-sant  les  effets, 
ont  conclu  qu'ils  agissaient  en  raison  de  leur 
richesse  en  rdtamhie  B,  et  plus  spécialement  en 
vitamifie  B^. 

Chez  50  chiens  carencés  en  vitamme  B-  par 
une  alimentation  riche  en  glycérides  et  en  glu¬ 
cides,  mais  pauvre  en  protides,  ils  ont  réaUsé 
un  syndrome  assez  semblable  à  la  sprue,  avec 
stomatite  et  glossite  aphteuse,  vomissements  et 
diarrhée,  avec  seUes  abondantes,  pâteuses,  ou 
franchement  liquides  ;  en  même  temps,  anémie 
hypochrome  et  abaissement  du  taux  d’hémo¬ 
globine. 

Castle  [Arc.  lut.  ii/t’ïf.,  1935,  p.  627-699),  en 
collaboration  avec  Rhoads,  Eawson  et  Payne, 
pense  que  les  symptômes  d’hypovitanunose  cons¬ 
tants  dans  la  sprue  sont  dus  au  manque  du  fac¬ 
teur  extrinsèque  antipemicieux  qui  ferait  partie 
du  complexe  vitaminique  B^. 

Mais  les  travaux  les  plus  hnportants  et  qui 
doivent  retenir  plus  particulièrement  notre  atten¬ 
tion  sont  ceux  de  Verzar  et  de  ses  collaborateurs. 
(Verzar  et  hast,  Pflugers  Arch.,  1936,  p.  476-482; 
Last  et  Verzar,  Pflugers  Arch.,  1936,  483-493  ; 
Verzar  et  McDougall,  Longmans,  1936  ;  Verzar, 
Soc.  suisse  de  gastro-ent.,  29  mai  1937.) 

Des  travaux  de  Verzar  ont  trait  à  l’absorption 
mtestinale  des  hydrates  de  carbone  et  des  graisses. 
Da  paroi  intestinale  possède  ime  fonction  de 
résorption  spécifique  pour  les  lipides  et  les  hexoses 
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(résorption  sélective),  et  cette  fonction  s’exerce 
par  un  processus  d’estérification  (phosphorylisa¬ 
tion).  En  effet,  l’acide  monoiodacétique,  poison 
de  la  phosphoryhsation,  paralyse  l’absorption 
du  glycose  et  des  graisses.  Il  semble  probable 
que  la  formation  d’un  composé  phosphorylisé  a 
pour  fonction  de  maintenir  un  gradient  de  dif¬ 
fusion  élevé,  que  c’est  un  facteur  d’accéléra¬ 
tion  dans  l’absorption  des  graisses  comme  dans 
l’absorption  du  glycose. 

Ce  processus  est  réglé  par  l’hormone  corticale, 
et  l’extirpation  de  la  glande  surrénale  diminue 
fortement  l’absorption  des  graisses  et  des  hydrates 
de  carbone,  de  même  aussi  les  injections  d’eucor- 
tonè  rétabhssent  une  absorption  normale.  On 
s’expfique  ainsi  que  des  troubles  des  glandes 
surrénales  entraînent  une  absorption  pathologique 
des  graisses  et  des  hydrates  de  carbone.  C’est  le 
cas  dans  la  maladie  d’Addison,  l’avitaminose  B®, 
la  pellagre,  la  sprue,  les  troubles  d’absorption 
étant  dus  au  manque  de  phosphor3disation. 

Mais  le  processus  de  phosphorjEsation  inter¬ 
vient  aussi  dans  d’autres  métabolismes.  C’est 
ainsi  que  les  lactoflavines  ou  provitamines  B* 
doivent  aussi  subir  une  phosphorylisation,  pro¬ 
bablement  dans  la  muqueuse  intestinale,  et  être 
transformées  en  acide  flavinphosphorique  ou 
vitamine  B^  pom  devenir  actives  dans  l’orga¬ 
nisme,  cette  transformation  n’étant  possible 
qu’en  présence  d’hormone  corticale. 

Il  est  intéressant  d’ajouter  que  l’administra¬ 
tion,  per  os,  de  substances  contenant  de  l’acide 
flavinphosphorique  fait  disparaître  les  symptômes 
produits  par  la  suppression  de  la  «  fonction  spé¬ 
cifique  de  résorption  ». 

Verdar  en  vient  donc  à  considérer  que  les 
affections  connues  sous  le  nom  de  «  sprue  nos- 
tras  •»,  de  maladie  de  Gee-Herter  et  de  dyspepsie 
des  savons  sont  dues  à  un  trouble  de  la  résorption 
spécifique  ;  et  ü  considère  que  ce  trouble  de  résorp¬ 
tion  doit  être  attribué  à  une  hisuffisance  primaire 
de  la  glande  productrice  de  cette  hormone. 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  R.  Peissly  [Schweiz. 
Med.  r4'“ocA.,i938,p.  70-75),  il  est  possible  d’accep¬ 
ter  sans  réserve  la  conception  du  trouble  de  la 
résorption  spécifique,  mais  la  proposition  qui 
attribue  les  anomalies  de  cette  résorption  à  ime 
déficience  d’hormone  surrénale  est  beaucoup  plus 
discutable.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  Staller 
(Schweiz.  Med.  Woch.  1937,  1'-“  46)  a  publié  rme 
observation  montrant  l’échec  total  des  injections 
d’hormone  corticale  ;  d’autre  part,  les  dotmées 
d’autopsie  sont  discordantes. 

Peissly  rappelle  que  Verzar  a  démontré  que 
l’action  favorable  exercée .  par  l’ingestion  de 
substances  contenant  de  l’acide  flavinphos¬ 
phorique  se  manifeste  aussi  bien  dans  les  déficits 
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de  résorption  qui  relèvent  d’iime  intoxication 
de  la  muqueuse,  que  dans  ceux  qui  sont  sous  la 
dépendance  d’une  lésion  de  la  cortico-surrénale- 
On  pourrait  aussi  bien  admettre  avec  Hansen 
que  les  phénomènes  d'adynamie,  de  pigmenta¬ 
tion,  et  qui  caractérisent  les  sprues  graves, 
dépendent  de  lésions  cortico-surrénales  secon¬ 
daires,  attribuables  à  des  phénomènes  de  dénu¬ 
trition  ou  d’avitaminose  qui  résultent  eux^mêmes 
d’un  trouble  initial  de  résorption  (par  intoxica¬ 
tion  directe  de  la  muqueuse  intestinale) .  {jÔeuiscAe 
Med.  Woch.,  28  mai  et  4  juin  1937.) 

Selon  Kéissly,  deux  conceptions  étiologiques 
pourraient  être  considérées  :  To  On  pourrait 
admettre  la  notion  d’une  altération  primaire  de 
la  muqueuse  intestinale  ;  il  en  résulterait  un 
déficit  de  la  résorption  spécifique,  accompagné  de 
troubles  de  lanutrition  et  de  phénomènes  de  poly- 
avitaminose. 

2°  On  pourrait  considérer  également  l’hypo¬ 
thèse  d’une  avitaminose  primaire  -|-  B-, 
d’origine  indéterminée,  dont  le  complexe  B“ 
serait  le  factçur  essentiel.  Il  en  résulterait  une 
insuffisance  corticale  secondaire,  qui  serait 
susceptible  de  diminuer  la  résorption  spécifique 
des  hexDses  et  des  lipides.  Enfait,  la  participation 
d’un  facteur  cortico-surrénal  parait  très  vrai¬ 
semblable  ;  mais  le  facteur  .  étiologique  initial 
n’est  pas  encore  connu. 

Maurice  Fontaine  (Gaz.  hebd.  des  sc.  mid. 
Bordeaux,  ii  décembre  IQ38)  insiste  sirr  cette 
importance  des  surrénales  dans  la  phosphoryla¬ 
tion  de  la  flavine  et  par  suite  dans  sa  transfor¬ 
mation  en  ferment  jaune.  D'après  Verzar,  Hueb- 
ner  et  Lazt,  le  foie  du  rat,  du  chat  et  du  chien 
normaux  contient  1/20  de  la  flavine  à  l’état  libre, 
tout  le  reste  étant  sous  forme  de  ferment  jamie. 
Or,  après  extirpation  des  surrénales,  la  teneur 
dù  foie  se  réduit  de  moitié  en  quatre  jours,  etl’on 
-trouve  alors  autant  de  flavine  libre  que  de  com¬ 
binée.  Si,  d’autre  part,  on  soumet  à  l’avitaminose 
B  2  des  rats  surrénalectomisés,  les  animaux  sur¬ 
vivent  parfaitement  si  on  leur  donne  de  la  levure 
ou  de  l’acide  flavinphosphoiique  ;  ils  meurent 
aussi  bien  si  on  leur  donne  la  ration  carencée  ou 
la  ration  additionnée  de  flavine  seule,  ou  encore 
la  ration  additionnée  d’hormone  cortico-surré- 
nale.  La  fonction  de  l’hormone  cortico-surrénale 
seraitdoncde  phosphoryler  la  flavine  et,  par  suite, 
de  permettre  sa  transformation  en  ferment 
jaune.  On  en  vient  donc  à  supposer  que  l’infan¬ 
tilisme  intestinal  serait  dû  à  une  atrophie  des 
surrénales,  déterminant  un  arrêt  de  la  phospho¬ 
rylation  et,  par  suite,  une  avitaminose  B®.  Effec¬ 
tivement,  on  a  constaté  que  les  malades  pou¬ 
vaient  être  guéris  par  un  régime  contenant  de  la 


levure  qui  apporte  de  l’acide  flavinphosphorique. 
La  flavine  seule  est  insuffisante. 

Dans  un  volumineux  mémoire,  basé  sur  l’étude 
approfondie  de  quatre  cas  de  sprue  non  tropi¬ 
cale,  L.  BruU,  Lambrechts  et  G.  Barac  (Revue 
belge  d.  sc.  mêd.,  octobre  1938)  arrivent  à  la 
conclusion  que  la  sprue  apparaît  avant  tout 
comme  un  état  de  carence  vitaminique  complexe. 
Ils  pensent  que  la  stéatorrhée  relève  d’une  avi¬ 
taminose  B-^,  mais  que  les  autres  avitaminoses 
interviennent.  Ces  carences  ne  sont  pas.  pri¬ 
mitives,  mais  secondaires  à  une  affection  du  tube 
digestif.  La  spécificité  de  l’affection  n’est  pas 
démontrée. 

En  dehors  du  régime,  il  semble  utile  d’ajouter 
des  substances  riches  en  acide  flavinphosphp- 
rique,  foie  cru,  extrait  de  levure,  injections  sous- 
cutanées  de  vitamine  ou  de  provitamine  B^,  etc. 
Cette  valeur  des  extraits  hépatiques  a  été  sou¬ 
lignée  par  Barker  et  Rhoads  (Am.  J.  Med.  Sc., 
1937,  P-  804-810).  Signalons  aussi  que,  dans  la 
sprue  des  enfants,  Rietschel  reccmniande  le  lait 
de  femme,  riche  en  vitamines  facilement  assimi¬ 
lables  et  susceptible  de  modifier  la  flore  intestinale 
(D.  M.  W.,  1938,  p.  75-7,8). 

A.  Augier,  D.  Ronchèse,  P.  Augier,  Diesnis 
(Gong,  de  mêd.,  1938)  considèrent  que,  dans  la 
sprue,  il  n’existe  pas  d’altération  du  métabo¬ 
lisme  calcique. 

A.  et  P.  Augier  {Gong,  de  méd.,  1938)  ne  retien¬ 
nent  comme  fondé  que  le  trouble  d’absorption 
des  graisses  et  l’action  du  facteur  anti-anémique 
des  extraits  hépatiques.  Ils  emploient  un  régime 
dérivé  du  régime  lacté  de  Patrick  Manson  auquel 
ils  ajoutent  des  extraits  hépatiques  à  doses  suf¬ 
fisantes.  Leur  expérience  trop  brève  de  l’acide 
ascorbique  ne  leur  permet  pas  de  conclure. 

En  effet,  les  relations  connues  entre  la  vitamine 
C  et  le  fonctionnement  des  surrénales,  l’existence 
dans  la  sprue  de  symptômes  qui  s’apparentent 
à  ceux  du  scorbut  ont  amené  certains  auteurs 
(Rohmer,  Wohringer,  Mackie  et  Chitre,  Hansen, 
R. -S.  Mach)  à  préconiser  l’emploi  de  l’acide 
ascorbique  bien  que  Fanconi  et  Hess  soient  d’un 
avis  opposé.  Toullec  etRio  (Loc.  cit.)  estiment  que, 
de  toutes  les  vitamines,  la  vitamine  C  est  la  plus 
indiquée.  Très  proche  des  diastases,  elle  semble 
activer  la  digestion  des  protides  ;  eUe  agirait 
dans  l'hydrolvse  de  la  gélatine  et  sur  les  pro¬ 
téases  du  foie  et  du  rem  (von  Euler  et  Karrer). 
EUe  serait  un  facteur  de  désensibilisation  utile 
en  cas  de  colite  associée  ;  elle  agit  sur  les  méla¬ 
nodermies.  Pour  TouUec  et  Rio,  eUe  exerce  une 
action  stimulante  sur  les  fonctions  hématopoié¬ 
tiques  de  la  moeUe  osseuse,  même  sans  qu’ü  y  ait 
carence. 
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Ajoutons  enfin  que  certains  auteurs,  se  basant 
sur  les  troubles  du  métabolisme  du  phosphore  et, 
prétendent-ils,  du  calcium,  recommandent  l’em¬ 
ploi  de  la  vitamine  D. 

Facteur  antipellagre.  —  Comme  le  fait  remar¬ 
quer  J.  Nitzulescu,  rapporteur  au  Congrès  de 
médecine  (1938),  l’érythème  qui  est  une  des  con¬ 
ditions  de  la  pellagre  n’en  est  peut-être  pas  une 
condition  sine  qua  non.  La  pellagra  sine  pella- 
gra  serait  beaucoup  plus  fréquente  qu’on  le 
pense  habitueUemeiit,  et  Rud  présume  qu’un 
nombre  important  de  cas  considérés  à  tort  conune 
étant  des  dyspepsies,  de  simples  anorexies  ou  des 
colites  ne  seraient  autre  chose  que  des  cas  de 
pellagre  fruste. 

Déjà,  en  1914,  Punk  se  demandait  s’ü  n’y 
aurait  pas  lieu  de  faire  entrer  la  pellagre  dans  la 
catégorie  des  maladies  par  avitaminose. 

Certains  auteurs  ont  incriminé  la  vitamine 
B  2,  mais  Goldberger  a  mis  en  valeur  l’hnportance 
de  la  vitamine  PP  (Préventive  Pellagre) . 

Cependant  la  question  se  pose  de  savoir  si 
c’est  une  toxine  peUagrogène  du  maïs  ou  la  défi¬ 
cience  -en  vitamine  PP  qui  participent  d’une 
façon  plus  active  à  la  genèse  de  la  pellagre. 
Stockman  et  Johnston  ont  extrait  du  maïs  des 
produits  toxiques  ;  RoubHczeck,  Hornaczewcki, 
Umnus  expliquaient  la  formation  de  l’érythème 
pellagreïix  par  l’action  de  toxines  photosensibili¬ 
satrices.  Mouriquand  envisage  une  théorie  mixte 
et  la  possibilité  d’une  influence  toxique  due  à 
certains  aliments  (diéto-toxiques) .  Mellamby 
admet  l’existence  de  toxamines,  qui  n’exerce¬ 
raient  leur  action  pathogène  qu’en  l’absence 
d’une  vitamine  spécifique. 

Goldberger  et  Tanner,  dès  1924,  avaient  mon¬ 
tré  l’identité  de  la  pellagre  et  de  la  maladie  du 
chien  appelée  «  Black  Tongue  •>. 

Mais  ce  sont  Elvehjem,  Madden,  Strong  et 
Wooley  qui  ont  réussi  à  isoler  l’amide  de  l’acide 
nicotinique.etont  montré  que  cette  amide,  l’acide 
nicotinique,  son  sel  sodique  et  d’autres  dérivés 
sont  susceptibles  de  guérir  la  «  Black  Tongue  » 
des  chiens  (J.  Am.  Chem.  Sc.,  1937,  P- 1767)- 

Ensuite  Spies,  Beau  et  Stone  ont  montré 
l’efficacité  de  ces  produits  dans  la  pellagre 
humaine.  L’acide  nicotinique  serait  aussi  néces¬ 
saire  pour  le  bon  fonctionnement  du  tractus 
digestif  que  pour  celui  de  la  peau  et  de  certaines 
parties  du  système  nerveux.  Les  travaux  de 
Spies  et  de  ses  collaborateurs  sont  très  nom¬ 
breux  [Central  Society  for  Clin.  Research,  Chicago, 
novembre  1937  >  /■  of  Am.  Med.  Ass.,  26  février 
1938  ;  Southern  Med.  J., maiig^S;  J.  of  Am.  Med. 
Ass.,  13  août  1938)- 

L’emploi  de  la  vitamine  PP  sous  forme  d’amide 
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et  d’acide  nicotinique  semble  avoir  confirmé 
qu’il  existe  en  clinique  de  nombreux  syndromes 
cliniques  qui  rappellent  des  formes  frustes  de 
pellagre.  Ce  fait  avait  été  spupçoimé  par  de  nom¬ 
breux  auteurs,  et  plus  particulièrement  par 
Calvo  [Anales  de  Med.  Int.  Madrid,  1936,  p.  153). 

Certaines  stomatites,  oesophagites  et  gastro¬ 
entérites  pourraient  relever  de  ce  trouble,  et 
Manson-Bahr  et  Ransford  ont  signalé  de  très 
beaux,  résultats  obtenus  dans  des  stomatites, 
des  glossites  et  des  diarrhées  chroniques  [Lan¬ 
cet,  20  août  1938)- 

Spies  a  montré. que  l’acide  nicotinique  stimule 
la  sécrétion  gastrique,  et  U  aurait  obtenu  le  retour 
à  la  normale  du  fonctionnement  intestinal  chez 
les  malades  constipés.  Il  serait  donc  possible 
que  l’acide  nicotinique,  seul  ou  associé  à  d’autres 
facteurs,  joue  un  rôle  dans  certaines  hyposécré- 
tions  gastriques  ou  dans  certaines  constipa¬ 
tions. 

Hemando  [Union  thér.,  12  septembre  1938), 
a  publié  déjà  [Conf.  hôp.  Saint- Antoine,  1938) 
certaines  observations  de  troubles  pellagreux 
consécutifs  à  diverses  altérations  digestives,  et  il 
msiste  sur  la  nécessité  d’introduire  parfois  le 
facteur  antipellagreux  par  la  voie  parenté¬ 
rale. 

A.  Slatineanu,  I.  Balteanu,  M.  Sibi  et  R.  Lévit 
[C.  R.  Soc.  biol.,  1937,  P-  392)  montrent  que  les 
pellagreux  présentent  de  la  gastrite  chronique 
et  des  perturbations  intestinales  qui  aboutissent 
à  de  vraies  colites  de  fermentations.  L’acidité 
ionique  intestinale  varie  autour  du  ÿH  6  ;  les 
malades  dont  l’acidité  est  la  plus  élevée  sont  ceux 
qui,  au  printemps,  font  le  plus  facilement  des 
érythèmes.  Il  importe  donc  de  surveiller  le  régime, 
d’éviter  l’excès  de  glucides  et  de  donner  en  quan¬ 
tités  suffisantes  des  protéines  et  des  graisses. 

A  l’henre  actuelle,  les  auteurs  anglo-américains 
semblent  d’accord  pour  considérer  l’acide  nico¬ 
tinique  comme  étant  la  vitamine  PP,  et  c'est  ainsi 
que  L.  Hardy  [Birmingham  Med.  Review,  juin 
1938)  lui  accorde  im  rôle  important  dans  les 
troubles  des  fonctions  digestives. 

En  France,  l’accord  n’est  pas  unanime,  et  Paul 
Vigne  et  R.  Lombard  [Cong.  de  méd.,  1938)  ' 
affirment  que  les  syndromes  cliniques  d’avita¬ 
minose  ne  doivent  plus  être  considérés  comme  dus 
à  la  carence  d’un  seul  facteur  vitaminique.  Les 
auteurs  ont  observé  trois  cas  de  pellagre  vraie, 
dont  deux  ont  été  traités  par  l’acide  ascorbique, 
le  troisième  par  la  vitamine  B.  Dans  les  trois  cas, 
les  symptômes  se  sont  amendés  assez  rapide¬ 
ment. 

R.  de  Rohan-Barondes  [Presse  méd.,  1937, 
p.  188)  établit  les  relations  entre  l’empoisonne^ 
ment  par  le  sélénium  et  la  pellagre.  D  existe  une 
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similitude  très  prononcée  entré  les  symptômes 
de  la  pellagre  et  ceux  de  l’empoisonnement  par  le 
sélénium  :  troubles  gastro-intestinaux,  dérange¬ 
ments  mentaux  et  nerveux,  symptômes  cutanés. 
Il  est  regrettable  qu’aucune  analyse  cbimique 
sur  les  sols  et  les  aliments  des  régions  pellagreuses 
n’ait  encore  été  entreprise. 

lînân,  tout  récemment,  Justin-Besançon 
{Soc.  de  médecine  de  Paris,  25  février  1939) 
est  venu  apporter  des  arguments  de  toute  pre¬ 
mière  importance  sur  la  valeur  curative  de  la 
vitanrine  PP.  Il  a  insisté  tout  spécialement  sur 
la  rapidité  des  guérisons  obtenues  par  cette  thé¬ 
rapeutique,  sur  les  retours  à  la  santé  observés 
chez  certains  aliénés  pellagreux,  atteints  de 
leurs  troubles  mentaux  depuis  plusieurs  années. 
Il  a  montré  que  les  doses  doivent  être  suffisantes, 
réfractées,  et  que  la  médication  doit  être  continuée 
longtemps.  H  a  rappelé  les  travaux  de  Spiéss 
parus  il  y  a  quelques  jours  [J.  of  Am.  Med.  Ass.) 
qui  montrentque,  sous  l’influence  de  la  carence  PP, 
la  cozymase  disparaît  du  sang  pour  reparaître 
dès  qu’on  donne  cette  vitamine. 

Cette  disparition  de  la  cozymase  fournirait 
un  moyen  de  diagnostic  des  états  de  carence  PP, 
soit  par  l’examen  des  urines,  soit  par  l’examen  du 
sang.  Ainsi  que  le  rapporte  J. -Besançon,  chez  les 
earencés  en  vitamine  PP,  le  Proleus  X  ig  ne 
pousse  plus  dans  l’urine,  de  même  que  le  Badlhis 
infiuenzcB  ne  pousserait  plus  en  milieu  sanguin. 

Il  a  signalé  encore  que,  récemment,  Manson 
Bahr  a  pu  guérir  des  aphtes  rebelles  à  toute  thé¬ 
rapeutique  et  durant  depuis  plusieurs  années 
par  l’administration  de  vitamine  PP. 

Justm-Besançon  a  observé,  chez  un  alcoolique 
atteint  de  polynévrite,  une  éruption  peUagroïde 
à  la  suite  d’un  coup  de  soleil,  et  Bickel  a  fait  la 
même  observation. 

Au  Danemark,  on  a  essayé  l’acide  et  l’amide 
nicotiniques  dans  la  sprue,  et  on  a  observé  une 
disparition  immédiate  de  la  diarrhée  avec  per¬ 
sistance  des  autres  symptômes.  Cette  constata¬ 
tion  montre  que  la  sprue  est  probablement  une 
poly-avitaminose. 

Enfin,  les  auteurs  danois,  continuant  leurs 
expérimentations,  auraient  montré  que,  si  l’on 
enlève  en  totalité  l’estomac  du  porc,  l’animal 
devient  rapidement  pellagreux,  et  la  maladie 
ainsi  réalisée  ne  cède  pas  à  la  vitamine  PP. 

Au  contraire,  si  l’on  enlève  seulement  le  pylore 
et  la  région  de  l’antre,  les  animaux  ainsi  opérés 
réagissent  rapidement  à  la  vitamine  PP.  ’ 

Cette  constatation  expérimentale  permet  de 
comprendre  les  faits,  très  récemment  publiés 
par  des  chirurgiens  allemands,  de  pellagre  chez 
dés  malades  auxquels  ils  avaient  enlevé  la  tota¬ 
lité  de  l’estomac. 


Vitamine  C  et  ulcère  gastro-duodénal.  — 
De  nombreux  auteurs  ont  observé  l’existence 
d’hémorragies  et  d’érosions  de  la  muqueuse  gas¬ 
tro-intestinale  chez  les  animaux  soumis  à  un 
régime  scorbutigène  (Mac  Carison,  Smith  et  Mc- 
Cohkey,  Hanke,  Klin.  Woch.,  1937,  p.  1205-1206; 
Hemando,  Bull.  Soc.  thérapeut.,  12  octobre 
1938).  Il  faut  cependant  rappeler,  avec  Demole 
etGuye  (Sc/weir.  Med.  Woch.,  p.  1938,  p.  1028), 
que  ces  lésions  superficielles  possèdent  une  struc¬ 
ture  liistologique  très  différente  et  celle  de  l’ul¬ 
cère  chronique  de  l’homme.  Bnstermann  et  Mayo 
ont  constaté  qu’un  traumatisme  duodénal  est 
suivi  d’un  ulcère  peptique  chez  le  cobaye  scor¬ 
butique,  alors  que  cette  même  lésion  guérit  sim¬ 
plement  quand  le  régime  de  l’animal  est  normal. 
Turpin  (dans  le  livre  de  Doeper  ;  Intoxications 
et  Carences  alimentaires,  Masson,  1938)  rappelle, 
à  ce  sujet,  que  l’ingestion  de  vitamine  C  prévient 
la  formation  des  ulcus  que  déterminent  les  ca¬ 
rences  A,  B,  D. 

Hemando  {Loc.  cit.)  dit  qu’tme  preuve  de 
l’importance  de  l’acide  ascorbique  vis-à-vis  de 
l’intégrité  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  est 
la  quantité  que  normalement  contient  cette 
muqueuse  en  vitamine  C;  et  Giroud  a  montré  que 
cette  teneur,  sans  être  aussi  élevée  que  celle  de 
l'hypophyse  ou  de  la  surrénale,  est  néanmoins 
importante  [Vitamin  und Hormonforschung,  1938, 
p.  68,  ii3).Onatrouvéderacideascorbiquedans  le 
suc  gastrique  de  l’homme  et  du  chien  (Peters 
et  Martin,  Proc.  Exp.  Biol.  Med.,  1937,  p.  76-78). 
Il  faut  signaler  aussi  sa  présence  et  sa  constance 
dans  le  duodénum,  et  Ghck  et  Biskind  (/.  Biol. 
Chem.,  igsô,]).  427-432)  ont  trouvé  dans  la  mu¬ 
queuse  duodénale  20  à  24  milligrammes,  dans  la 
sous-muqueuse  10  et  dans  la  musculeuse  6  mü- 
ligranunes. 

Il  n’existe  à  l’heure  actuelle  (Hemando)  au¬ 
cune  preuve  clinique  de  l’existence  d’ulcères 
gastro-duodénaux  dus  exclusivement  au  manque 
de  vitamine  C  ;  même  dans  les  cas  de  scorbut 
net„il  n’en  existe  pas  une  seule  observation,  et  les 
hémorragies  gastriques  ne  sont  pas  plus  fré¬ 
quentes  que  celles  des  autres  muqueuses. 

Cependant  les  méthodes  de  dosage  de  l’acide 
ascorbique  montrent  sa  diminution  chez  les 
malades  atteints  d’ulcus,  qu’.ü  s’agisse  de  dosages 
pratiqués  dans  Purine  par  Archer  et  Gram  {Lan¬ 
cet,  1935,  p.  1399),  par  Harris,  Abbasy,  Yudkin 
et  Kelly  {Lancet,  1936, 1364),  par  Dazarus  {Brit. 
Med.  /üwm.,  1937,  p.  1010),  par  Thiele  {Deuts. 
Med.  Woch.,  1937.  P-  855-856),  que  le  dosage  soit 
pratiqué  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Tha- 
dea,  Arch.  Kl.Chir.,  I937,p.  61 -62) ou  dans  lesang 
(Rivers  et  Carison,  Proc.  Staff  Meet.,  Mayo  Clin., 
1937.  P- 383-384)-  - 
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Portnoy  et  WiUdiisoii  {British  Med.  Journal, 
12  février  1938)  ont  examiné  le  contenu  du  sang 
et  de  l’excrétion  urinaire  en  vitamine  C  par  six 
méthodes  sur  une  série  de  107  sujets  (51  sujets 
témoins,  25  avec  ulcère  peptique  et  31  avec  une 
hématémèse).  En  employant  la  méthode  de  l’ex¬ 
crétion  urinaire,  on  trouva  que  les.  témoins,  les 
ulcéreux  et  les  malades  à  hématémèse  excré¬ 
taient  respectivement  des  quantités  mbyeimes 
quotidiennes  de  29,  7,7  milligrammes  respec¬ 
tivement. 

Avec  l’épreuve  delà  saturation,  on  trouva  que, 
pour  produire  une  excrétion  de  5  p.  100  de  l’acide 
ascorbique  admhiistré,  les  témoins  normaux,  les 
ulcéreux  et  les  malades  à  hématémèses  exi¬ 
geaient  respectivement  de  500  à  2  300,  2  100  à 
^5  000  et  2  000  à  8  000  nüUigrannnes.  En  em¬ 
ployant  les  six  méthodes  de  détermination  de  la 
nutrition  avec  la  vitamine  C,  on  constata  que  les 
malades  avec  ulcère  peptique  et  ceux  avec  héma-  ■ 
téiuèse  souffraient  d’une  carence  grave  pour  la 
vitamine  C.  Les  degrés  les  plus  marqués  de 
carence  en  vitamme  C  furent  trouvés  chez  les 
sujets  avec  hématémèse.  Les  auteurs  concluent 
que  de  grosses  doses  de  vitamine  C  doivent  être 
données  à  tous  les  sujets  soufluant  d’ulcère  pep¬ 
tique  ou  d’hématémèse,  dans  le  but  de  les  satu¬ 
rer  aussi  rapidement  que  possible. 

G.  Boume  {British  Med.  Journal,  1-2  mars 
1938)  a  examiné  87  sujets  par  la  méthode  de  la 
fragUité 'capillaire  de  Gœthlin.  Ces  sujets  com¬ 
prenaient  des  malades  avec  un  ulcère  gastrique 
et  duodénal,  des  cas  de  maladies  diverses  et  des 
sujets  bien  portants  des  deux  sexes.  Les  malades 
hospitahsés,  soumis  à  un  régime  diététique  pour 
ulcère  gastrique  et  duodénal,  présentaient  un 
degré  de  fragUité  capillaire  significativement 
plus  élevé  que  les  sujets  'normaux  ou  souffrant 
d’autres  maladies.  I/examen  du  compte  rendu 
des  malades  indiquait  que  le  degré  de  la  fra¬ 
gilité  capillaire  était  en  rapport  avec  l’insuffi¬ 
sance  du  régime  au  point  de  vue  des  vitamines 
antiscorbutiques . 

Cependant  Schultzer  (.4 c/Æ Med.  Scand.,  83,555- 
564)  trouve  une  résistance  capillaire  normale  et 
considère  comme  improbable  l’hypothèse  d’une 
avitaminose  C  comme  facteur  étiologique  de 
l’ulcère  peptique. 

La  première  hypothèse  que  l’on  puisse  faire 
est  que  les  malades  ne  reçoivent  pas  dans  leur 
aUmentation  une  quantité  suffisante  de  vitamme 
C,  l’homme  et  le  singe  appartenant  à  ces  rares 
espèces  animales  qui  ne  peuvent  faire  la  syn¬ 
thèse  de  l’acide  ascorbique. 

Les  régimes  indiqués  dans  l’ulcus  sont  tous 
insuffisants  en  vitamme  C.  [C’est  ainsi  que 
K.  Kratochvil  (Mitt.  a.  d.  Grevzgeb.  d.  Med.  u. 


jer  Avril  igjg. 

Chir.,  1938,  p.  26)  décritun  cas  d’ulcus  du  duodé¬ 
num  soumis  pendant  toute  une  aimée  à  un 
régime  diététique  sévère.  On  ne  put  obtenir  la 
guérison.  Par  contre,  le  régime  provoqua  un 
tableau  cUnique  grave  qui  s’exprima  en  plus  par 
une  aggravation  de  l’affection  gastrique,  par  des 
symptômes  préscorbutiques  généraux  avec  une 
pigmentation  cutanée  intense.  Un  traitement  par 
la  vitamme  C  associée  à  une  opération  paUiative 
gastrique  amena  une  améhoration  considérable 
et,  en  outre,  im  pâUssement  net  de  la  pigmenta¬ 
tion. 

Sur  14  malades  atteints  d’ulcère  gastro-duo- 
dénal,  J. -Ch.  Roux  [Soc.  de  gast.-ent.  de  Paris, 
Il  juillet  1938)  a  trouvé  des  taux  extrêmement 
bas  d’éUmination  d’acide  ascorbique  par  l’urine. 
Ce  signe  ne  s’observe  que  chez  des  malades 
ayant  un  ulcus  en  évolution  ;  mais,  lorsque  l’ul¬ 
cère  est  guéri,  nous  retrouvons  le  chiffre  normal 
d’acide  ascorbique  dans  les  urines. 

Pour  exphquer  cette  anomahe,  J. -Ch.  Roux 
constate  tout  d’abord  que  bon  nombre  de  ses 
malades  étaient  à  un  régime  large  comportant 
de  la  viande  et  des  fruits  cuits  ou  crus.  Il  est 
cependant  difficile  de  savoir  si  les  malades, 
timorés,  ne  diminuent  pas  trop  la  quantité  de 
crudité  et  de  vitamine  C  prise  chaque  jour. 
On  peut  encore  invoquer  le  défaut  d’absorp¬ 
tion  intestinale  qui  existe  dans  certaines  maladies 
intestinales,  la  vitamme  C  pouvant  être  détruite 
par  la  flore  microbienne  intestinale. 

Sur  quelques  malades,  J. -Ch.  Roux  a  essayé 
de  relever  le  taux  de  vitamine  par  l’injection 
sous-cutanée  d’acide  ascorbique,  mais  il  a  été 
très  difficile  de  relever  le  taux  ;  aussi  pense-t-U 
que,  chez  les  malades  atteints  d’ulcus,  ce  sont  les 
réserves  de  vitamine  C  qui  sont  épuisées,  pro¬ 
bablement  à  la  suite  de  régimes  de  restriction 
trop  prolongés,  peut-être  sous  l’influence  d’autres 
causes  encore  ignorées. 

On  peut  donc  conclure  que  la  déficience  d’acide 
ascorbique  chez  les  ulcéreux  peut  tenir  soit  à 
un  défaut  d’ingestion,  soit  à  un  défaut  d’absorp¬ 
tion.  Mais  peut-on  aller  plus  loin  et  voir  dans  cette 
déficience  une  des  causes  de  l’ulcus  gastro-duo- 
dénal?  Smith  etKonkey,  et,  plus  récemment,  Lau- 
ber  [Arch.  f.  Klin.  Chir.',  30  août  1937)  invoquent 
cette  pathogénie.  J. -Ch.  Roux  estime  qu’üs 
vont  un  peu  vite  et  rappelle  le  grand  nombre 
des  pathogénies  qui  ont  été  invoquées  pour 
exphquer  la  production  de  l’ulcus.  Par  contre, 
il  est  probable  que,  si  la  déficience  en  vitamme  C 
ne  joue  pas  un  rôle  dans  la  "production  de  l’ulcus, 
eUe  n’est  pas  sans  importance  pour  exphquer  et  la 
persistance  de  la  lésion  et  la  tendance  aux  hémor¬ 
ragies.  Le  défaut  de  vitamine  C  favorise  l’infec¬ 
tion  de  la  muqueuse,  joue  un  rôle  dans  la 
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fréquence  des  hémorragies  (fragilité  capillaire). 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  Hemando,  ü  est 
possible  que  la  grande  fréquence  des  hémorra¬ 
gies  gastro-intestinales  à  l’époque  du  printemps 
soit  due  à  la  diminution  dans  l’organisme  de  la 
vitamine  C  pendant  cette  époque  de  l’année 
comme  conséquence  de  l’aümentation  d’hiver. 
Trier  (Klin.  Woch.,  1938,  p.  976-979)  a  trouvé  les 
quantités  maxima  d’acide  ascorbique  pendant 
le  mois  d’août,  et  celles  minima  au  mois  de  mai. 

Il  est  donc  indiqué  de  maintenir  l’équilibre 
vitaminé  des  ulcéreux.  Déjà,  certains  auteurs 
préconisaient  un  régime  large  (Gutmann,  David¬ 
son,  Harris).  Meulengracht  (Jfh'M.  IFocA.,  1934, 
p;  49-50)  conseille  une  alimentation  variée,  même 
immédiatement  après  une  hémorragie.  Rivers  et 
Carlson  [Proc.  Staff  Meet.,  Mayo  Clin.  Rochester, 

1937,  P-  283)  recommandent  la  voie  parentérale 
pour  l’administration  de  la  vitamine  C,  et  Thiele 
(D&uts.Mèd.  Woch.,  1937,  P-  855)  la  conseille  pour 
prévenir  les  hémorragies.  J. -Ch.  Roux,  outre  le 
régime  alimentaire,  prescrit  également  la  vita¬ 
mine  C,  et  les  résultats  jusqu’ici  obtenus  lui 
paraissent  favorables. 

Michel  Demole  et  P.  Guye  (Loc.  oit.)  emploient 
systématiquement  une  histidine  enrichie  de 
vitamine  C.  Deurs  résultats  sont  excellents  et 
mettent  en  évidence  l’efficacité  de  l'acide  ascor¬ 
bique  lorsqu’il  est  associé  à  l’histidine.  Cepen¬ 
dant,  leurs  recherches  expérimentales  ne  mon¬ 
traient  pas  chez  lerrrs  ulcéreux  im  déficit  en 
vitamine  C  plus  marqué  que  chez  les  sujets  de 
même  condition  sociale  atteints  d’afiections  chro¬ 
niques  diverses.  D’heureux  effet  de  la  vitamine  C 
ne  doit  donc  pas  être  interprété  comme  la  preuve 
d’une  hypovitaminose,  et  encore  moins  comme  un 
argument  en  faveurd'une  étiologie  carencieUe  de 
l’ulc&e.  Cependant,  deux  ordres  de  faits  permet¬ 
tent  de  comprendre  le  phénomène.  Tout  d’abord, 
certains  travaux  prouvent  que  plus  une 
cellule  est  active  et  plus  elle  absorbe  d’acide 
ascorbique  (Tonutti  et  Matzner,  Klin.  Woch., 

1938,  p.  163)  et  l’ulcère  en  voie  de  cicatrisation 
en  aurait  un  grand  besoin.  On  arriverait 
aussi  à  la  notion  du  terrain  ulcéreux  qui, 
modifié  par  la  vitamine  C,  permettrait  à  l’histidine 
d’agir  mieux.  Cette  symbiose  d'une  vitamine 
avec  tm  autre  agent  thérapeutique  ne  semble 
pas  rme  vhe  de  l'esprît  ;  nous  savons,  en  eSet, 
que  la  cortine  est  incapable  d’enrayer  l’intoxiea-' 
tkm  diphtérique  du  cobaye  qui  succombe  à 
l’insuffisance  surrénale,  jusqu’au  nroment  où  on 
ajoute  de  l’acide  ascorbique. 

Dans  une  autre  communication,  Michel  De- 
mole,  en  collaboration  avec  Sarasin  (Soc.  de  gast.- 
ent..  Pétris,  14  novembre  1938),  a  employé 
cette  association  hlstidine-vitamine  C  dans  un 


Cas  d’ulcus  peptique  jéjunal  et  a  obtenu  une 
guérison  clinique  et  radiologique  qui  persiste 
depuis  dix-huit  mois. 

Da  vitamine  C  semble  donc  particüHèremènt 
utile  chez  les  malades  atteints  d’ulcère  gastro- 
duodénal.  Il  est  possible  de  faciliter  ainsi  là 
cicatrisation  de  l’ulcère  et  de  diminuer  la  ten¬ 
dance  aux  hémorragies.  Ce  traitement  sera  plus 
particuUèrement  indiqué  chez  les  malades  qui 
doivent  subir  une  intervention  chirurgicale, 
puisque  l’on  sait  que  l’anesthésie  (ZUva,  Bioch. 
Journ.,  1935,  p.  2366-2368)  et  l’intervention  dimi¬ 
nuent  le  taux  de  la  vitamine  C.  D’autre  part, 
cette  vitamine  favorise  la  cicatrisation  des  plaies 
opératoires,  diminue  la  prédisposition  aux  hémor¬ 
ragies  et  jusqu’au  danger  de  perforation  (Archer 
et  Graham,  Lancet,  1936,  p.  364-366). 

On  a  fait  cependant  intervenir  d’autres  fac¬ 
teurs  pour  expliquer  la  fragilité  des  capillaires 
et  la  tendance  aux  hémorragies  :  la  vitamine  P 
(Armentano,  Bentsath,  Beres,  Rusnyak  et  Szent- 
Gyôrgyi,  (Deuts.  Med.  Woch.,  1936)  et  surtout  la 
vitamine  K  qui  a  été  particuhèrement  étudiée  par 
Dam  et  ses  collaborateurs.  Selon  Dam  et  Jo¬ 
hannes  Glavind  (Lancet,  26  mars  1938),  la  vita¬ 
mine  K  est  une  vitamine  Uposoluble  qui  protège 
contre  les  hémorragies.  Dorsqu’eUe  fait  défaut, 
le  temps  de  coagulation  dhninue,  ainsi  que  la 
résistance  des  capillaires.  Cette  vitamine  K  est 
surtout  contenue  dans  les  légumes  verts,  alors 
que  les  pommes  de  terre,  les  carottes,  tes  citrons 
et  l’huüe  de  foie  de  morue  en  sont  dépourvus. 
Chez  l’homme,  on  sait  que  le  manque  de  bUe  dans 
l’intestin  à  la  suite  de  calcul  du  cholédoque  ou  de 
fistule  biUaire  donne  Heu  à  des  hémorragies 
intestinales.  Vadsten  (1937)  ®  émis  l’hypothèse 
que  ces  hémorragies  étaient  dues  au  manque 
d’absorption  par  la  bile  des  vitamines  lipo7 
solubles.  Des  auteurs,  en  cherchant  le  temps  de 
coagulation  après  adjonction  d’héparine,  sont 
arrivés  à  estimer  la  quantité  de  vitamine  K 
dans  le  sang  de  différents  malades  atteints  de 
maladies  hémorragipares.  Puis,  chez  trois  malades 
atteints  d’ictère  néoplasique,  ils  sont  arrivés  à 
modifier  le  temps  de  coagulation  par  des  injec¬ 
tions  intramusculaires  de  vitamine  K.  Cette 
médication  est  peut-être  appelée  à  remplacer 
l’hépatothérapie  dans  les  affections  hétnorra- 
gipares. 

Hypervitaminoses. 

A. -H.  Roffb  (Bol.del  Instit.  de  Medieina  Expev . 
del  [Cancee,  décembre  1937)!' fa  finit  (porter 
ses  expériences  sur  r  600  rats  divisés  en  six 
groupes.  De  premier,  alimenté  avec  du  pain  et  du 
lait,  ne  montra  aucune  lésion  ulcéreuse  ou  tumo¬ 
rale  gastrique  au  bout  de  vingt-quatre  mois. 
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lye  deuxième,  nourri  de  pain,  de  lait  et  de 
cholestérine  non  irradiée,  ne  montra  que  chez 
deux  rats  de  très  légères  ulcérations  gastriques. 

Dans  le  troisième  groupe,  alimenté  de  pain, 
de  lait  et  de  100  milligrammes  de  cholestérine 
irradiée  pendant  quarante-huit  heures,  39  p.  100 
des  animaux  de  cette  série  présentèrent  des  lé¬ 
sions  Intenses  du  tube  digestif  allant  de  l’ulcé- 
ration  simple  gastrique  à  la  tumeur  gastrique  et 
hépatique. 

De  quatrième  groupe,  alimenté  au  pain  et  lait 
irradié  par  le  soleil,  comprend  40  p.  100  de  rats 
atteints  d’ulcères  et  de  tumeurs  du  foie. 

Dans  la  série  V,  l’alimentation,  composée  de 
pain  et  de  jarmes  d’oeufs  irradiés  par  le  soleil, 
provoque  des  lésions  chez  30  p.  100  des  sujets. 

Dnfin,  la  série  VI,  alimentée  normalement, 
mais  avec  addition  de  jaunes  d’œufs  irradiés  aux 
U.  V.,  a  eu  58  p.  100  de  rats  atteints  de  lésions 
nombreuses  et  à  évolution  aiguë. 

Da  conclusion  de  ces  expériences  est  que  le 
cholestérol  irradié,  et  principalement  aux  U.  V., 
provoque  chez  les  rats  des  érosions,  des 
ulcus  et  des  formations  néoplasiques  adéno- 
carcinomateuses.  D’auteur  a  parfois  rencontré 
dans  le  foie  des  tumeurs  malignes  intenses  ayant 
l’aspect  histologique  du  sarcome  fuso-cellulaire. 
Il  suppose  qu’il  existe  ime  relation  entre  le  pro¬ 
cessus  Histologique  et  la  modification  du  choles¬ 
térol  par  les  radiations. 
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le  P'  E.  MONTEIRO 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Sao-Pau'.o  (Brésil). 

Nous  traiterons  aujourd’huid’un  chapitre  très 
intéressant  de  pathologie  générale  :  l’acalasie. 

Ce  mot  est  un  néologisme  créé  par  Sir 
Coolin  Perry  ;  il  dérive  du  grec  et,  étymolo¬ 
giquement,  il  signifie  faute  de  relâchement. 

De  terme  a  été  employé  à  propos  du  méga¬ 
œsophage. 

En  1895,  Rolleston  suggéra  que  la  pathogénie 
de  cette  curieuse  entité  nosographique  pouvait 
être  interprétée  comme  un  «  défaut  du  méca¬ 
nisme  coordonnateur  grâce  auquel  le  sphincter 
du  cardia  se  relâche  dans  la  déglutition  ». 

D’idée  de  Rolleston  était  absolument  ori- 

(i)  Leçon  faite  à  la  Clinique  médicale  de  l’Hôtel- 
Dieu  (Faculté  de  médecine  de  Paris)  le  25  février  1939. 
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ginale.  Cependant,  elle  fut  oubhée  jusqu’en 
1910,  époque  à  laquelle  Hurst,  du  Guy’s  Hos¬ 
pital,  la  réédita  après  des  études  mémorables. 
Dans  un  de  ses  travaux,  cet  auteur  a  dit  :  «  Je 
suis  convaincu  que  l’obstmction  fonctiormeUe 
est  due  à  ce  que  les  ondes  péristaltiques  qui 
descendent  tout  le  long  de  l’œsophage,  pendant 
la  déglutition,  ne  sont  pas  suivies,  comme  elles 
devraient  l’être,  d’rm  relâchement  du  sphinc¬ 
ter  du  cardia.  Ce  n’est  pas  le  spasme,  mais 
l’absence  de  relâchement  ou  acalasie  du  sphinc¬ 
ter  cardiaque  qui  détermine  l’obstruction.  » 
Nous  verrons  bientôt  que  les  faits  et  la  lo¬ 
gique  témoignent  en  faveur  de  ce  concept. 

Da  notion  d’acalasie  est  appuyée  par  une 
observation  de  physiologie  faite  par  Bayliss  et 
Starhng.  Des  deux  savants  anglais,  en  excitant 
un  segment  intestinal  au  moyen  de  l’électri¬ 
cité,  ont  constaté  que,  au  point  d’abord 
atteint  par  le  courant,  surgissait  une  forte  con¬ 
traction  suivie  de  relâchement  des  fibres  cir¬ 
culaires  dans  les  zones  contiguës,  proches  et 
éloignées.  Ainsi,  chaque  cycle  péristaltique 
élémentaire  se  compose  d’une  contraction  ac¬ 
compagnée  d’im  double  relâchement  aux  extré¬ 
mités  de  la  zone  contractée.  C’est  en  ceci  que 
consiste  la  «  loi  de  l’intestin  »  de  Bayliss  et 
Starhng.  D’aiUeurs,  la  même  loi  est  appH- 
cable  à  d’autres  segments  du  tube  digestif, 
comme  nous  le  verrons  sous  peu. 

En  outre,  on  constata  que,  dans  les  con¬ 
ditions  normales,  quand  une  onde  péristal¬ 
tique  s’approche  d’un  sphincter  involontaire, 
celui-ci  se  relâche  sous  l’influence  du  stimulus 
physiologique  en  question,  ce  qui  est  particu- 
Uèrement  facile  à  constater  dans  le  cardia  au 
moyen  de  la  radioscopie. 

Or,  il  arrive  que,  dans  certaines  circons¬ 
tances  morbides,  le  mécanisme  coordonnateur 
se  rompant,  les  sphincters  manquent  de  ré¬ 
pondre  au  stimulus  péristaltique  au  moment 
nécessaire  et  restent  contractés.  Et  ils  ne  se 
distendent  que  par  l’intromission  d’tm  cathé¬ 
ter  ou  sous  un  poids  suffisant  d’une  colonne 
hquide  ou  semi-sohde,  en  amont  de  ^obstacle. 

Nous  pouvons  maintenant  définir  l’acalasie 
comme  un  manque  de  relâchement  d’un  sphinc¬ 
ter  en  présence  d’un  stimulus  péristaltique. 

Remarquez  que  le  phénomène  morbide 
est  fondamentalement  diSérent  du  spasme. 
Ceci  est  d’autant  plus  vrai  — •  et  l’observation 
le  démontre  —  que  les  sondes  rigides  passent 
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facilement  à  travers  la  barrière  ;  d’aiUeurs,  les 
antispasmodiques  sont  tout  à  fait  inefficaces. 

Comme  on  le  voit,  le  processus  peut 
atteindre  plusieurs  sphincters,  aussi  bien  du 
tube  digestif  que  des  voies  urinaires.  Dire  ceci 
équivaut'  à  mettre  en  relief  l’importance  du 
sujet.  En  effet,  de  larges  applications  en  cli¬ 
nique  médicale,  en  clinique  chirurgicale  et  en 
clinique  urologique  en  dérivent. 

Da  littérature  de  l’acalasie  est  encore 
dispersée.  Il  est  vrai  qu’il  existe  des  rapports 
remarquables  sur  des  recherches  originales, 
d’ailleurs  peu  divulguées,  et  qu’il  ne  manque 
pas  d’ouvrages  d’ensemble,  magnifiques,  sur  le 
mégaœsophage  et  sur  le  mégacôlon,  les  deux 
conséquences  les  plus  évidentes  du  trouble 
sphinctérien.  Nous  manquons,  cependant,  de 
travaux  de  vulgarisation  sur  l’acakisie  inté¬ 
ressant  d’autres  organes. 

Pans  les  traités  de  pathologie  médicale  ou 
chirurgicale,  le  mégaœsophage  et  le  méga¬ 
côlon  constituent  des  chapitres  différents,  très 
éloignés  l’un  de  l’autre,  comme  si,  entre  ces 
affections,  il  n’existait  aucune  connexion  dans 
le  domaine  de  l'étio-pathogénie,  ce  qui  peut 
■■amener  la  confusion  dans  l’esprit  du  lecteur. 

D’autre  part,  même  dans  des  ouvrages  ré¬ 
cents  dus  à  des  noms  d’une  grande  valeur,  l’on 
ne  fait  aucune  allusion  à  l’acalasie,  naturelle¬ 
ment  parce  que  plusieurs  auteurs  ignorent  les 
trava,ux  réalisés  par  les  deux  écoles  qui  con¬ 
tribuèrent  le  plus  à  l’éclaircissement  du  phéno¬ 
mène  :  l’école  anglaise  et  l’école  brésilienne. 

ACAIvASIE  du  sphincter  ceico-pharyngien. 

De  sphincter  crico-pharyngien  est  la  li¬ 
mite  anatomique  exadle  entre  le  pharynx  et 
l’œsophage.  Il  correspond  à  la  VI®  vertèbre 
cervicale. 

Il  n’y  a  pas  le  moindre  doute  qu’il  s’agit 
■d’un  véritable  sphincter.  Des  anatomistes  le 
dissèquent  facilement  et  démontrent  qu’il  est 
formé  de  deux  faisceaux  ;  le  faisceau  crico- 
thyroïdien  et  le  faisceau  cricoïdien.  C’est  ici 
que  l’œsophagoscope  rencontre  le  premier  obs¬ 
tacle,  vaincu  avec  une  certaine  violence.  D’ail¬ 
leurs,  à  l’oesophagoscopie,  l’on  note  que  la 
transition  entre  le  pharynx  et  l’œsophage  se 
maintient  fermée  en  vertu  du  tonus  physiolo- 
:gique  du  muscle,  et  que  ce  dernier  se  relâché 
serdement  dans  les  mouvements  de  déglutition. 
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de  regorgement  et  de  vomissement,  pour  retour¬ 
ner  tout  de  suite  après  à  l’attitude  primitive. 

Cependant,  le  sphincter  permet  que  de  pe¬ 
tites  quantités  de  salive  s’insinuent  à  travers 
lui  et  atteignent  l’œsophage.  D’excès  de  sécré¬ 
tion  salivaire  provoque,  cependant,  un  mouve¬ 
ment  volontaire  ou  subconscient  de  déglutition. 

Da  région  crico-pharyngienne  est  la  bouche 
de  l’œsophage,  selon  KÜlian.  A  l’œsopha- 
goscopie,  elle  se  présente  sous  la  forme 
d’une  fente  transversale,  avec  un  relief  arci¬ 
forme  de  la  muqueuse,  de  concavité  anté¬ 
rieure.  D’aspect  dépend  du  tonus  normal  du 
sphincter  ;  celüi-ci,  en  effet,  repousse  la  paroi 
postérieure  de  l’œsophage  et  la  maintient  appli¬ 
quée  contre  le  médaillon  cricoïdien.  Si  l’on 
cocaïnise  le  muscle,  le  relief  arciforme  disparaît 
et  la  fente  se  dilate. 

D’acalasie  du  sphincter  crico-pharyngien 
détennine  deux  manifestations,  à  savoir  : 

■  a.  De  .syndrome  de  Plummer-Vinson,  et 

h.  Des  diverticules  pharyngiens  depropulsion. 

De  syndrome  de  Plummer-Vinson  est 
caractérisé  par  une  dysphagie  que  les  malades 
localisent  à  la  hauteur  du  cartilage  cricoïdien. 
A  ce  symptôme  s’associent,  non  rarement,  des 
régurgitations  immédiates,  aussi  bien  que  de  la 
toux,  par  aspiration  d’aliments  ou  de  liquides 
et  hypersécrétion  de  salive  (qui  s’explique  par 
le  réflexe  œsophago-salivaire  de  Roger).  Avec 
le  temps,  une  anémie  secondaire  s’installe,  et 
d’autres  phénomènes  de  sous-alimentation  sur¬ 
gissent.  En  règle  générale,  tout  di.sparaît  après 
quelques  séances  de  cathétérisme  œsophagien. 

Dans  la  pratique,  le  trouble  reçoit  presque 
toujours  le  titre,  commode  et  erroné,  de  «  boule 
hystérique  »,  ce  qui  permet  de  simplifier  cer¬ 
taines  difficultés  diagnostiques.  En  réalité, 
le  syndrome  de  Plummer-Vinson  doit  être 
distingué  non  seulement  du  pitiatisme,  mais  aussi 
du  cancer  de  l’hypopharynx  et  d’autres  lésions 
de  voisinage,  surtout  laryngées.  Il  est  dommage 
qu’il  n’ait  pas  inspiré  de  meilleures  études. 

De  diverticule  pharyngien  de  propulsion 
ou  diverticule  de  Zenker,  selon  l’avis  des  au¬ 
teurs  modernes  qui  se  sont  occupés  du  sujet, 
dérive  de  l’acalasie  du  même  sphincter. 

Il  s’agit  d’un  diverticule  qui  se  forme  immé¬ 
diatement  au-dessus  du  muscle  crico-pharyn¬ 
gien,  à  la  paroi  postérieure  de  l’hypopharynx, 
et  qui  se  déploie  entre  la  colonne  vertébrale 
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et  l’œsophage,  dans  le  tissu  cellulaire  de  l’es¬ 
pace  rétro-œsophagien  de  Huschke. 

Pour  en  interpréter  la  pathogénie',  on  accep¬ 
tait  récemment  encore  la  théorie  embryologique, 
qu’admet  comme  étiologie  la  persistance  et  le 
développement  expansif  d’tme  des  bourses  bron¬ 
chiales.  Ce  concept  est  sans  fondement  pour 
les  raisons  suivantes  : 

1°  Le  diverticule  pharyngien  de  propulsion 
procède  toujours  de  la  paroi  postérieure  de 
l’hypopharynx.  Or,  les  fistules  et  les  bourses 
sont  latérales,  invariablement.  Jusqu’à  ce 
jour,  on  n’a  pas  signalé  de  fistule  médiane 
postérieure.  Il  est  vrai  qu’il  existe  des  diver¬ 
ticules  hypophar5mgiens  d’origine  bronchiale  ; 
mais  ceux-ci  proviennent  d’un  des  côtés  du 
conduit  ;  ce  sont  les  diverticules  de  Kosta- 
necki,  qui  ne  se  confondent  pas  avec  les  diver¬ 
ticules  de  propulsion  de  Zencker  ; 

2°  En  règle  générale,  la  symptomatologi.e 
s’installe  à  l’âge  adulte,  ce  qui  s’accorde  diffi¬ 
cilement  avec  l’idée  d’une  malformation  con¬ 
génitale  ; 

30. Si  la  théorie  était  exacte,  nous  obtien¬ 
drions  la  guérison  définitive  en  supprimant  la 
conséquence  de  la  déviation  erhbryonnaire. 
Or,  les  diverticules  récidivent  fréquemment 
après  intervention  chirurgicale,  sauf  chez  les 
individu^  qui  se  soumettent  postérieurement 
au  cathétérisme  dilatateur  périodique.  C’est 
que  les  facteurs  étiologiques  n’avaient  pas  été 
supprimés  et  que  l’on  n’a  pas  aboli  le  méca¬ 
nisme  pathogénique  étranger  à  l’embryologie. 
C’est  que  l’acalasie  de  la  bouche  de  l’œsophage 
persiste. 

En  passant,  il  convient  de  dire  que,  dans  sa 
thèse  de  doctorat,  Edmundo  de  Vasconcellos 
propose,  contre  la  permanehce  du  trouble,  la 
résection  partielle  du  sphincter  crico-pharyn- 
gien  ;  à  cela,  il  n’y  aurait  pas  d’inconvénient, 
pas  même  le  regorgement  des  aliments,  d’après 
dés  expériences  effectuées  sur  des  chiens. 
D 'ailleurs,  en  temps  opportun,  nous  verrons 
que  la  médecine  interne  dispose  de  moyens 
capables  d’empêcher  la  récidive. 

ha  théorie  mécanique  de  Zencker  est  aussi 
Mondée.  Ee  diverticule  serait  la  conséquence 
du  choc  ■violent  du  bol  alimentaire  projeté 
par  la  contraction  énergique  des  mylo'-hyoï- 
diens  vers  la  paroi  postérieure  du  conduit, 
en  un  point  faible,  au  sommet  d’un  angle 
obtus  formé  par  la  rencontre  de  l’axe  bucco- 
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pharyngien  avec  l’axe  de  l’œsophage,  point  que 
plusieurs  localisent  dans  le  triangle  de  Eaimer. 
Ainsi,  le  bol  alimentaire  —  surtout  dans  les 
cas  de  tachyphagie  et  chez  les  individus  qui  ne 
mastiquent  pas  bien  —  causerait  de  petits 
traumatismes  qui,  quoique  physiologiques, 
seraient  capables  de  forcer  la  paroi  à  cause  de 
leur  répétition  et  parce  qu’ils  s’effectuent  en 
un  point  faible. 

Cependant,  la  théorie  de  Zencker  ne  résiste 
pas  aux  objections  suivantes  : 

1°  Ee  mécanisme  physiologique,  est  incom¬ 
patible  avec  la  rareté  de  l’affection  ; 

20  E’angle  obtus  imaginé  par  l’auteur 
n’existè  pas  ;  angle  dont  le  sommet  serait  pro¬ 
pice  à  la  percussion  supposée  faite  par  le  bol 
alimentaire.  Il  pensait  que  l’axe  bucco-pha- 
ryngien  était  oblique  de  haut  en  bas  et  d’avant 
vers  l'arrière,  alors  que  l’axe  de  l’œsophage 
est  vertical.  En  vérité,  cependant,  l’axe  du  con¬ 
duit  est  unique,  continu,  en  ligne  droite  ; 

3°  Ee  triangle  de  Eaimer  est  situé  au-des¬ 
sous  du  sphincter  crico-pharyngien.  Or,  nous 
savons  aujourd’hui,  d’après  les  études  classiques 
de  Killian,  que  les  diverticules  pharyngiens 
de  Zencker  se  forment  immédiatement  au- 
dessus  de  ce  muscle  ; 

4°  Même  si  l’on  admettait  la  réahté  de  la  per¬ 
cussion  du  bol  alimentaire  dans  la  paroi  pos¬ 
térieure  du  conduit,  le  phénomène  serait  ineffi¬ 
cace  sans  l’aide  d’un  obstacle  fonctionnel 
au-dessous  de  ce  point,  car  le  choc  se  ferait 
contre  un  plan  osseux  résistant,  comme  c’est  le 
cas  de  la  coloime  vertébrale. 

Ea  théorie  de  l’acalasie,  la  d,emière  en  date, 
est  la  seule  satisfaisante.  Elle  s’appuie  princi¬ 
palement  sur  les  études  magistrales  de  Kil- 
han,  développées  par  d’autres  autorités. 

Souvenons-nous  que  le  sphincter  est  cons¬ 
titué  par  deux  faisceaux  :  le  faisceau,  crico- 
thyroïdien  et  le  faisceau  cricoïdien.  Ee  pre¬ 
mier,  le  supérieur,  est  la  «  pars  obliqua  »  de 
Killian  ou  «  pars  Mermedia  »  de  Euschka  ;  ses 
libres  se  dirigent  de  haut  en  .  bas  et  de  dedans 
vers  le  dehors.  Dans  le  second  —  appelé  égale¬ 
ment  muscle  de  Valsava,  muscle  de  Santorini 
ou  <i  pars  frmdiformis  »  de  Killian  —  les  fibres 
sont  horizontales.  Remarquez  que  la  direction 
différente  des  fibres  que  Ton  note  entre  celles 
de  la  «  pars  obhqua  »  et  celles  de  la  «  pars  fun- 
(fifonnis  »  détermine  la  formation  d’un  espace 
triangulaire.  Eh  bien  I  ce  triangle  est  très  pauvre 


E.  MONTEIRO.  —  L’ACALASIE  DIGESTIVE 


281 


en  éléments  musculaires,  hk  se  trouve  le  seul 
point  faible  de  l’hypopharynx,  situé  dans  sa 
paroi  postérieure.  Telle  est  la  raison  de  la  topo¬ 
graphie  invariable  du  diverticule  de  Zencker. 

Supposons  maintenant  que  l’acalasie  s’ins¬ 
talle.  Qu’arrivera-t-ü  ?  Au  premier  moment 
■  de  la  déglutition  (temps  bucco-pharyngien),  il 
se  forme  une  chambre  fermée  de  tous  côtés  ; 
et  dans  le  second  temps  (temps  expulsif),  la 
pression  interne  augmente  et  la  bouche  de 
l’œsophage  s’ouvre.  En  vertu  de  l’incoordina¬ 
tion  musculaire,  comme  le  relâchement  du 
sphincter  manque  et  que  le  hol  alimentaire 
ne  trouve  pas  de  sortie  (sa  pression  étant  égale 
à  celle  de  20  centimètres  cubes  d’eau,  selon 
estimation  de  Koneckeret  de  Meltzer),  le  point 
faible  se  distend.  Enfin,  la  muqueuse 'fait  her¬ 
nie  et  repousse  la  «  pars  obhqua  »  vers  le  haut 
et  la  «  pars  fundiformis  »  vers  le  bas. 

On  pourrait  objecter  que  le  triangle  faible 
auquel  nous  avons  fait  allusion  ne  sert  de  çien 
puisqu’il  se  trouve  en  face  de  la  colonne  verté¬ 
brale.  Il  faut  rappeler  cependant,  qu’un  peu 
au-dessus  du,  sphincter,  pour  la  formation  du 
défilé,  l’œsophage  s’éloigne  de  l’épine  dorsale, 
et  qu’U  reste  entre  les  deux  un  espace  oh  la 
muqueuse  peut  se  prolaber  en  décoUant  le  tissu 
cellulaire  qui  s’y  trouve. 

ACAI,ASIE  des  sphincters  PONCTIONNEES 
DE  E’cESOPHAGE. 

Est-ce  que  l’idée  de  sphincters  fonction¬ 
nels  de  l'œsophage  est  admissible  ?  Ea  conjec¬ 
ture  n’est  pas  entièrement  dénuée  de  raison, 
si  l’on  considère  l’existence  de  fibres  circulaires 
dans  toute  l’extension  du  conduit,  en  nombre 
incalculable,  et  si  l’on  a  en  vue  la  présence  de 
rétrécissements  anatomiques.  . 

Une  fois  l’hypothèse  admise,  peut-être  pour¬ 
rions-nous  expliquer  ainsi  le  diverticule  épi- 
bronchial  de  propulsion,  le  diverticule  épiphrê- 
nique  et  les  divèrticules  fonctionnels.  Il  est  clair 
que  nous  ne  faisons  pas  allusion  aux  diver¬ 
ticules  de  traction,  d’ailleurs  les  plus  fréquents 
parmi  ceux  qui  s’implantent  dans  l’œsophage 
thoracique. 

La  pathogénie  du  diverticule  épibron- 
chial  de  propulsion demeureencoreincertaine. 

D’après  la  théorie  embryologique,  le  motif  pri¬ 
mordial  serait  l’absence  congénitale  de  fibres 


musculaires  en  un  point  déterminé,  absence 
déterminée  à  la  période  oh  le  tubage  trachéo- 
bronchial  se  désunit  de  l’œsophage. 

La  théorie  de  Brosch  est  bien  différente  : 

Lorsque  le  bol  alimentaire  arrive  à  la  hau¬ 
teur  des  grosses  bronches,  il  s’y  forme  une 
chambre  de  pression  intra-œsophagienne,  mo¬ 
tivée  par  le  rétrécissement  normal  qui  existe 
à  cet  endroit  ;  d’un  autre  côté,  ce  point  est 
faible  puisqu’il  est  en  face  de  la  cavité  broncho¬ 
aortique,  c’est-à-dire  un  espace  libre  entre  la 
crosse  de  l’aorte  et  le  bord  supérieur  de  la 
bronche  gauche,  espace  bii  peut  s’insinuer  la 
muqueuse  de  l’œsophage. 

Il  nous  semble  que  le  mécanisme  de  Brosch, 
comme  il  a  été  exposé  par  l’auteur,  est  illo¬ 
gique,  car  il  est  constitué  par  trois  faits  nor¬ 
maux,  à  savoir  :  la  chambre  de  pression,  bien 
qu’instantanée,  le  rétrécissement  anatomique 
et  la  cavité  broncho-aortique.  Mais  si,  à  ceS 
éléments  normaux,  nous  associons  un  phéno¬ 
mène  pathologique  —  l’acalasie  —  la  théorie 
devient  acceptable,  au  moins  en  principe. 

Une  interprétation  analogue  est  appli¬ 
cable  au  diverticule  épiphrénique  de  pro¬ 
pulsion.  En  peu  de  mots  :  rétrécissement  nor¬ 
mal  de  l’œsophage  au  niveau  du  diaphragme, 
acalasie  du  sphincter  fonctionnel  respectif  et  dila¬ 
tation  diverticulaire  immédiatement  au-dessus. 

Les  curieux  diverticules  fonctionnels  dé 
l’œsophage  n’ont,  jusqu’à  aujourd’hui,  pas  été 
éclaircis  en  ce  qui  concerne  leur  pathogénie. 
Il  semble,  cependant,  qu’il  s’agit  d’uh  désordre 
du  péristaltisme.  Il  ne  coûte  rien,  par  consé¬ 
quent,  d’admettre  comme  probable  le  rôle  de 
l’acalasie  fruste,  d’un  degré  atténué,  qui  com¬ 
mence  seulement.  Ses  diverticules  fonctionnels 
se  transforment  souvent,  avec  le  temps,  en 
diverticules  organiques  de  propulsion. 

Jusqu’à  maintenant,  nous  avons  fait  allu¬ 
sion  à  l’acalasie  liée  aux  rétrécissements 
anatomiques,  à  savoir  :  le  crico-pharyngien,  le 
bronchial  gauche  et  le  diaphragmatique  cor¬ 
respondant,  respectivement,  à  la  VI®  vertèbre 
cervicale  et  aux  V®  et  X®  dorsales.  Mais,  en 
outre  de  ceux-ci,  il  en  existe  encore  un  :  le 
rétrécissement  aortique,  à  la  hauteur  de  la 
IV®  dorsale.  Eh  bien  !  nous  osons  dire  que  là 
aussi  le  processus  de  l’acalasie  est  possible.  En 
effet,  quelques  malades  se  plaignent  de.dyspha- 
gie  localisée  en  ce  point  ;  à  la  radioscopie, -on 
remarque  que  le  contraste  en  ce  point  tarde  Uü 
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tant  soit,  peu,  €t  la  radiograplaie  montre  upe 
impression  aortique  plus  prononcée,  sans  qu’il  y 
ait  dilatation  du  vaisseau.  Nous  proposerions 
volontiers  la  création  d’im  syndrome  autonome, 
analogue  à  celui  de  Plummer-Vinson  :  le  syn¬ 
drome  amlasique  aortico-œsophagien. 

Une  réserve  :  tout  ce  qui  se  rapporte 
aux  sphincters  fonctionnels  appartient  encore 
au  domaine  de  rh3rpothèse.  Sans  doute  le 
sujet  exige  de  meilleures  études,  et  l’acalasie, 
dans  ce  segment  du  tube  digestif,  mérite  de 
retenir  l’attention  des  chercheurs. 

Acapasie  du  cardia 

Considérons  maintenant  le  cardia.  Ue 
concept  que  s’en  font  les  anatomistes  varie. 
Plusieurs  le  localisent  au  point  d’implantation 
de'l’cesophage  dans  l’estomac, ‘signalé  extérieu¬ 
rement  par  l’mcision  cardiaque  de  His  et  inté¬ 
rieurement  par  l’orifice  communiquant  '  entre 
lés  deux  organes.  Quelques-ims  le  situent  dans 
le  rétrécissement  diaphragmatique.  D’autres, 
à  mi-chemin.  Neumann,  plus  subtil,  préfère 
la  ligne  de  séparation  entre  les  deux  épithé¬ 
liums,  œsophagien  et  gastrique,  qui,  d’ail¬ 
leurs,  est  de  hauteur  variable  et  ne  peut 
servir  de' critérium  topographique  rigoureux.  ; 

'De  problème  exige  une  étude  succincte  dé 
l’œsophage  abdominal  ou  antre  cardique  de 
Luschka,  c’est-à-dire  de  la  partie  comprise 
entre  le  rétrécissement  diaphragmatique  et 
l’estomac. 

L’antre  présente  la  forme  d’ampoule  ou 
d  entonnoir  ;  à  peine  esquissé  pendant  l’en¬ 
fance,  il  assume  les  aspects  décrits  dans  l’âge 
adulte  et  s’accentue  dans  la  vieillesse. 

Il  est  limité  en  haut  par  le  rétrécissement 
inférieur  de  l’œsophage.  Est-ce  que  ce  défilé 
correspond  ■  toujours  et  exactement  au  hiatus 
œsophagien  du  diaphragme  ?  Non.  En  effet, 
il  est  aujourd’hui  démontré  que  la  partie 
rétrécie  peut  se  déplacer  vers  le  haut,  de 
0,5  à  a  centimètres.  Ceci  est  dû  à  ce  que  la 
position  de  l’estomac  et  du  diaphragme  est  très 
yariable  selon  le  moment  physiologique. 

La  limite  inférieure  est  représentée  par  le 
cardia  proprement  dit.  iExtérieuremeiit,  dans 
certains  cas,  la  ligne  de  division  est  circulaire. 
Dans  d’autres,  cependant,  elle  n’est  précise 
qu’à.gaudie  grâce  au  sillon  cardique  de  Hi^ 
maisdle  manque  à  droite,  à  l’avant  et  à  l’arrière. 
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Existe-t-il  im  véritable  sphincter  dans  le 
cardia  ?  Non,  dans  le  sens  classique  des  anato¬ 
mistes,  c’est-à-dire  un  muscle' circulaire.  D’après 
Hayek  et  EorseU,  les  fibres  sont  réellement  dis¬ 
posées  en  divers  sens. 

Mais  le  cardia  au  repos  est  toujours  fermé. 
C’est  ce  que  Palugyay  a  constaté  par  l’endo¬ 
scopie,  à  travers  une  fistule  gastrique.  C’est 
ce  que  l’on  peut  démontrer  à  l’aide  du  pneumo¬ 
péritoine.  Par  ce  procédé,  l’on  constate  égale¬ 
ment  que  la  contraction  comprend  une  zone 
plus  ou  moins  étendue  de  l’œsophage  abdominal. 

Par  conséquent,  nous  devons  distinguer  le 
cardia  anatomique  du  cardia  physiologique. 
Le  premier  est  situé  au  point  où  l’œsophage 
s’implante  dans  l’estomac.  Le  second,  outre  le 
cardia  proprement  dit  de  plusieurs  anato¬ 
mistes,  comprend  une  partie  plus  ou  moins 
longue  de  l’antre  cardique  de  Luschka.  Au¬ 
cun  des  deux  n’est  un  sphincter  au  sens  res¬ 
treint  du  mot  ;  mais,  selon  une  acception  plus 
ample,  tous  deux  le  sont  en  fait.  En  anatomie, 
la  notion  de  sphincter  est  dominée  essentielle¬ 
ment  par  la  forme  circulaire  du  muscle  et  par 
la'  disposition  ordonnée  de  ses  fibres.  Ce  n’est 
pas  le  cas  en  physiologie.  Le  cardia  fonction¬ 
nel,  malgré  sa  structure,  est  une  réalité.  C’est 
un  sphincter  en  forme  d’entonnoir. 

L’acalasie  du  cardia  est  responsable  du 
mégaœsophage i  de  la  pituite- et,  probablement, 
du  diverticule  subphrénique  aussi. 

.  La  pathogénie  du  mégaœsophage  suscite 
plusieurs  interprétations. 

La  plus  ancienne  est  la  théorie  de  l’atonie 
musculaire  primitive  proposée  en  1877  par 
Zencker  et  Ziemsen.  Elle  a  été  abandonnée 
pour  les  raisons  suivantes  : 

A  la  radioscopie,  l’on  note  des  ondes 
péristaltiques  très  vigoureuses  ; 

2°  Daniélopolu,  Simici  et  Dimitriu,  en  Kou- 
mànie,  et  Edmtmdo  de  Vasconcellos  et  Gabriel 
Botelho,  au  Brésil,  en  étudiant  l’œsophago- 
gramme  .dans  le  mégaoesophàge,  ont  obtenu 
des  traces  qui  démontrent  l’hypermotüité 
cêsophà^enne  ;  q  i 

3<>  L’atonie  évehtuèUe  est  toujours  uu'  phéno¬ 
mène  très  tardif,  propre  déjà  phase  décompen¬ 
sée  de  l’affection. 

La  théorie  du  cardiospasme,  présentée  par 
Mikulicz  à  la  fin  du  siècle  passé,  prédomina 
jusqu’il  y  a  peu  de  temps.  Elle  ne  résiste  pas 
aux  arguments  suivants  :  '  ■ 
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î°  Là  pénétration  et  la  sortie  des  cathéters 
est  très  facile  ; 

2°  L’on  conçoit  difficilement  ùn  état  spasmo¬ 
dique  qui  düre  tant  de  temps  ; 

3°  L’hyperactivité  de  n’importe  quel  muscle 
entraîne  l’augmentation  volumétrique  de  ses 
fibres.  Or,  rhypertrophie  du  cardia  n’existe 
pas  dans  le  mégaœsophage,  comme  le  prouvent 
d’innombrables  opérations  et  nécropsies  ; 

4°  Les  antispasmodiques  sont  inefficaces  ; 

5°  Le  spasmé  éventuel  du  cardia  est  très 
rare  et  dépend  d'une  complication  :  l’œsopha- 
gite,  de  nature  infectieuse. 

ha  théorie  du  phrénos-pasme,  ou,  plus  exacte¬ 
ment,  du  hiatospasme,  a  été  imaginée  par  Vam- 
pré  en  1918.  L’obstacle  résiderait  dans  l’hiatus 
•œsophagien,  en  vertu  d’un  état  spasmodique 
ou  tétanique  des  piliers  du  diaphragme.  Son 
propre' auteur,  en  1923,  renonça  à  sa  concep¬ 
tion.  En  fait,  les  objections  suivantes  sont 
importantes  ; 

1°  L’hiatus  est  beaucoup  plus  large  que  le 
calibre  du  conduit  ; 

2»  Morrisson  alcoolisa  le  phrénique,  le  droit 
dans  un  cas  et  le  gauche  dans  l’autre.  La  para¬ 
lysie  complète  de  l’ hémidiaphragme  dura  un 
an  plus  ou  moins.  Résultat  nul  ; 

'3°  Le  professeur  Antonio  Candido  de  Ca- 
margo  a  sectionné  les  piliers  du  diaphragme 
•chez  une  demi-douzaine  de  malades.  Il  n’y  eut 
pas  d’améhoration  ; 

4°  Argument  de  Huxst  :  «  Le  phxénospasme 
ne  détermine  pas  d’obstruction  œsophagienne. 
Ceci  est  d’autant  plus  vrai  que,  dans  l’acte  du 
vomissement,  le  diaphragme  se  conluacte  tota¬ 
lement  sans  troubler  l’expulsion  du  contenu 
gastrique  par  l’œsophage.  » 

La  théorie  de  la  malformation  fut  proposée 
par  Bard  en  1918.  L’auteur  suggéra  deux  inter¬ 
prétations  successives.  Dans  la  première,  le 
substratum  «  serait  une  insuffisance  tissulaire 
congénitale  des  parois  de  l’organe  ».  Dans  la 
seconde,  il  s’agirait  de  «  gigantisme  viscéral 
localisé  ».  De  toute  façon,  défaut  fœtal. 

En  faveur  de  cette  façon  de  voir,  militent  les 
arguments  suivants  ;  • 

1°  La  coexistence  du  mégaœsophage,  du  mé¬ 
gacôlon,  du  mégarectum  et  du  mégauretère  ; 

2°  Le  cathétérisme  ne  rencontre  pas  d’obstacle  ; 

3°  La  parfaite  normalité  anatomique  du  cardia; 

4^  Le  mégaœsophage  a  déjà  été  observé 
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chez  des  enfants  de  quelques  niois,  bien  que  très 
rarement.  ' 

Cependant,  les  objections  suivantes  sont 
beaucoup  plus  fortes  : 

1°  Après  suppression  de  l'obstacle,  le  calibre 
de  l’œsophage  peut  diminuer  ; 

2°  L’afîection  a  déjà  été  reproduite  expéri-, 
mentalement. 

Parmi  de  nombreuses  expériences,  nous  en 
citerons  quelques-unes.  A  Rio  de  Janeiro,  le 
professemr  Miguel  Osorio  de  Almeida  a  sec- 
tiormé  les  deux  vagues  de  chiens  en  deux 
temps  :  pendant  le  premier,  üa  interrompu 
deux  tiers  des  fibres  d’un  des  pneumogas¬ 
triques  ;  dans  le  second,  il  a  coupé  entièrement 
l'autre.  Il  obtint  ainsi  le  mégaœsophage  qui, 
d’ailleurs,  se  réduisit  au  bout  de  quelques 
mois.  A  Sao-Paulo,  Edmundo  de  Vasconcellos, 
en  suivant  la  même  tecluiique,  parvint  à  des 
résrütats  analogues  ; 

3°  La  coexistence  d’autres  mégas  n’est  pas, 
a  priori,  obligatoirement  congénitale.  EUe  peut 
être  expliquée  par  des  lésions  acquises  du  plexus 
d’Auerbach,  comme  nous  le  verrons  sous  pem 

Il  reste,  par  exclusion,  la  théorie  de  l’acalasie. 
C’est  la  seule  satisfaisante,  la  seule  contre  la¬ 
quelle  aucune  objection  n’a  été  présentée. 

De  l’a-vis  de  Hurst,  la  pituite  est  égale¬ 
ment  une  manifestation  de  l’acalasie  du  car¬ 
dia,  d’acalasie  intermittente. 

Selon  la  définition  des  classiques,  la  pituite 
est  le  rejet  subit  par  la  bouche  dé  quantités 
appréciables  d’rm  liquide  alcalin,  semblable 
à  la  salive,  ou  qui,  présente  les  caractères  du 
mucus.  Il  faut- noter  que  l’élimination  n’est 
pas  précédée  de  nausées  et  que  les  malades  dis¬ 
tinguent  clairement  la  pituite  du  vomissement. 

La  pituite,  dit  Hurst,  «  est  produite  par  le 
même  processus,  volontaire  ou  semi-volon¬ 
taire,  de  l’évacuation  du  contenu  de  hœsophage 
dilaté  dans  l’acalasie  proprement  dite  ».■ 

D’ailleurs,  la  pituite  peut  être  immédiate¬ 
ment  suivie  du  vomissement  d’un  Hquide 
acide  avec  aliments  en  partie  digérés.  Le  fait 
serait  incompréhensible  si  l’on  n’admettait  le 
niécanisme  en  question.  C’est  qu’il  se  forme 
deux  réservoirs  :  un  supérieur,  œsophagien,  où 
s’accumule  la  salive  alcaüne,  l’autre  iirférieur, 
gastrique,  de  suc  acide,  tous  deux  séparés  par 
le  cardia  fermé. 

C’est  chez  les  malades  qui,  pour  un  motif 
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quelconque,  soufflent  de  sialorrliée  et  chez  les 
éthyliques  que  l’on  observe  la  pituite.  Chez  les 
premiers,  la  salive  sécrétée  en  excès  est  dé¬ 
glutie  ou  s’insinue  peu  à  peu  dans  l’œsophage, 
à  travers  le  sphincter  crico-pharyngien,  et 
s’accumule  au-dessus  du  cardia  parce  que  celui- 
ci  ne  se  relâche  pas  aux  moments  appropriés. 
D’une  manière  analogue,  chez  les  éthyliques, 
le  mucus  du  pharynx  et  de  l’œsophage,  résul¬ 
tant  de  l’inflammation  chronique  provoquée 
par  le  toxique,  s’y  accumule  pendant  la  nuit 
pour  être  éhminé  le  matin  de  bonne  heure  ; 
il  s’effectue  ainsi  ime  véritable  toilette  des 
voies  digestives  supérieures.  C’est  une  pituite 
qui  reçoit  l’épithète  de  pituite  matinale. 

Dans  la  dernière  classe  de  malades,  le  rejet 
du  contenu  œsophagien  est  fréquemment  suivi 
immédiatement  de  vomissement  proprement 
dit,  büieux,  provoqné  par  la  gastrite  alcoolique. 

De  diverticule  subphrénique  ou  épi- 
cardique  est  très  rare.  Peut-être  ne  trouve- 
t-on  dans  la  littérature  qu’un  seul  cas  :  celui 
d’Asmann.  Après  ce  qui  a  été  dit  au  sujet  des 
autres  variétés  topographiques  de  formations 
diverticulaires  de  l’œsophage,  il  fant  convenir 
que  la  théorie  de  l’acalasie  s’applique  égale¬ 
ment  à  ce  cas. 

Acalasie  du  pylore. 

A  propos  du  pylore,  nous  nous  dispensons 
de  faire  des  considérations  anatomiques  et 
physiologiques. 

L obstruction  acalasique  du  pylore  n’a  pas 
encore  été  étudiée  comme  il  faut.  Cependant, 
quelqnes  observations  cliniques  prouvent  son 
existence. 

Hnrst  en  a  rapporté  une  très  suggestive. 

Récemment,  le  professeur  Alipio  Corréa 
Netto  présenta  à  la  Société  de  médecine  et  de 
chirurgie  de  Sao-Paulo  pas  moins  de  cinq  ob¬ 
servations  d’acalasie  du  pylore  avec  hyper¬ 
péristaltisme,  signe  de  Küssmaül  et  tension 
globulaire  de  l’épigastre.  A  l’intervention, 
rien  dans  l’orifice  pylorique.  ^ 

Acalasie  duodénale. 

D’existence  ,de  sphincters  fonctionnels  du 
duodénum  est  parfaitement  admissible.  En 
effet,  à  l’examen  radioscopique,  on  note  des 
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segmentations  prononcées,  surtout  au  pas¬ 
sage  de  la  première  portion  à  la  seconde,  et  au 
voisinage  de  l’angle  de  Treitz.  Ochsner  est 
même  parvenu  à  décrire  un  sphincter  anato¬ 
mique  au  troisième  segment,  mais  le  fait  n’a 
pas  été  confirmé. 

D’acalasie  de  ces  formations  sphinctériennes 
n’a  pas  encore  été  dûment  étudiée.  Cependant,, 
en  principe,  il  est  pent-être  légitime  de  lui 
imputer  la  responsahüité  de  certains  cas  de 
mégabulbe,  de  mégaduodénum  total  et  même  de 
quelques  cas  de  diverticule  duodénal. 

Da  réahté  du  mégabulbe  acalasique  nous 
paraît  très  probable,  presque  indiscutable, 
dans  les  cas  où  il  existe  d’autres  manifesta¬ 
tions  du  phénomène.  Au  contraire,  et  jusqu’à  de 
plus  amples  éclaircissements,  la  nature  exacte 
du  mégabulbe  solitaire  reste  très  problématique. 

Nous  prévoyons  que  l’existence  du  méga¬ 
duodénum  acalasique  sera  d’ici  peu  une  notion 
réelle  en  pathologie.  A  ce  sujet,  Keith  fut  un 
véritable  précurseur  en  établissant  une 
relation  entre  la  sténose  fonctionnelle  du 
duodénum,  dans  quelques  cas,  et  l’acalasie  du 
sphincter  décrite  par  Ochsner  dans  le  troisième 
segment. 

Dernièrement  sont  apparues  quelques  ob¬ 
servations  chirurgicales  de  stase  duodénale 
chronique,  dans  lesquelles  ,on  n’a  rien  trouvé  : 
ü  n’y  avait  pas  de  compression  par  le  pédicule 
mésentérique,  ni  malformations,  ni  phéno¬ 
mènes  pathologiques  de  nature  organique. 
Pavel  et  Podeano,  dans  un  travail  récent  (i), 
admettent,  pour  interpréter  ces  faits,  soit 
un  spasme,  soit  au  contraire  1’  «  atonie  essen¬ 
tielle  du  duodénum  »  de  Kostlivy,  ou  la  «  stase 
duodénale  paralytique  »  de  Ducuing  et  Eavre. 
Cependant,  il  est  bien  possible  que,  d’ici  peu 
de  temps,  la  majorité  de  ces  cas  soit  attribuée 
au  phénomène  qui  nous  occupe. 

De  diverticule  duodénal  acalasique 
mérite  d’être  enregistré  à  titre  d’hypothèse 
de  travail.  Nous  ne  faisons  pas  allusion,  cela 
est  clair,  aux  diverticules  ulcéreux  ou  para- 
ulcéreux  ;  nous  ne  considérons  que  ceux  qui 
sont  dénommés  «  diverticules  primitifs  ». 

A  ces  derniers,  trois  interprétations  sont 
apphcables  :  la  théorie  congénitale,  la  théorie 
de  la  traction  et  la  théorie  de  la  propulsion. 
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La  piemière  comporte  diversès  sous-théo¬ 
ries  ;  celle  du  bourgeon  duodénal  supra-numé¬ 
raire,  défendue  par  Letulle  et  René  Marie  ; 
celle  du  reste  d’un  pancréas  supplémentaire, 
imaginée  par  Lewis,  Falconer,  Tandler,  et  celle 
de  révolution  discordante  des  tissus  mésoder¬ 
miques  et  épithéliaux  proposée  par  Latarjet 
et  Murard.  Il  n’y  a  pas  place,  dans  cette  confé¬ 
rence,  pour  des  digressions  au  sujet  de  concep¬ 
tions  semblables.  Le  rôle  exercé  par  la  trac¬ 
tion  est  indubitable  dans  certains  cas,  comme 
celui  de  Roth,  dans  lequel  il  y  avait  /étraction 
atrophique  de  la  tête  du  pancréas.  Dans  le 
même  sens,  également,  peut  agir  la  périviscérite 
sous-hépatique. 

Les  partisans  de  la  théorie  de  la  propulsion 
invoquent  deux  facteurs  :  l’un  actif  et  l’autre 
passif,  c’est-à-dire  une  force  intraduodénale 
qui  repousse  la  paroi  dans  une  zone  faible.  Les 
parties  vulnérables  seraient  les  points  d’émer¬ 
gence  des  veines,  ainsi  que  le  veut  Graser, 
ou  des  hiatus  microscopiques  de  la  couche  mus¬ 
culaire,  ainsi  que  le  prétend  Hansemann. 

Mais,  pour  qu’il  se  forme  une  chambre  d’hy¬ 
perpression,  l’existence  d’un  obstacle  est  in¬ 
dispensable.  Or,  si  celui-ci  n’est  ni  anatomo¬ 
pathologique,  ni  mécanique  ou  spasmodique. 
Ce  ne-  peut  être  autre  chose  que  l’acalasie 
d’un  sphincter  fonctionnel. 

Acai,asie  colique. 

Le  sphincter  üéo-cœcal,  qui  renforce  la  val¬ 
vule,  de  Bauhin,  est  aujourd’hui  bien  connu, 
grâce  aux  études  de  Keith  et  Rutheford.  A  tra¬ 
vers  les  fistules  cæcales,  ü  a  déjà  été  vérifié 
que,  sur  le  vivant,  il  se  présente  sous  la  forme 
d’une  papille  hémisphérique  au  centre  de  la¬ 
quelle  existe  un  petit  orifice  analogue  à  une 
fossette  qui  s’amplifie  quand  une  onde  péris¬ 
taltique  de  l’extrémité  de  l’Héum  arrive 
jusque-là.  A  ce  moment,  il  donne  passage  à 
environ  4  centimètres  cubes  de  fèces  liquides  et 
à  une  quantité  variable  de  gaz.  D’après  l’opi¬ 
nion  de  Hurst,  sa  principale  fonction  serait 
d’empêcher  le  passage  très  rapide  du  contenu 
de  l’intestin  grêle  vers  le  cæcum. 

La  stase  iléale  pathologique  doit  donc  être 
la  conséquence  de  l’acalasie  du  sphincter  üéo- 
cæcal.  C’est  un  sujet  à  étudier^  , 

Les  sphincters  du  gros  intestin  sont  égale¬ 
ment  bien  connus,  à  savoir  : 
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1“  Sphincter  cæco-ascendant  de  Bussy,  à 
l’extrémité  distale  du  cæcum  ; 

2°  Sphincter  colico-droit  de  Hirsch,  dans  le 
côlon  ascendant,  en  dessous  de  l’angle  hépa¬ 
tique  ; 

3°  Sphincter  droit  de  Cannon,  à  l’union  du  tiers 
droit  avec  les  deux  tiers  gauches  du  transverse; 

4°  Sphincter  médio-transversal  de  Hurst, 
dans  la  partie  moyenne  du  côlon  transverse  ; 

50  Sphincter  gauche  de  Cannon,  à  runion  du 
premier  tiers  gauche  avec  les  deux  tiers  droits 
du  transverse  ; 

6°  Sphincter  de  Payer  et  Strauss,  à  l'angle 
splénique  ; 

7°  Sphincter  de  Balli,  entre  le  côlon  descen¬ 
dant  et  l’anse  sigmoïde  ; 

8°  Sphincter  accessoire  de  Moutier  ou  de 
Rossi,  dans  la  partie  moyenne  du  sigmoïde  ; 

90  Sphincter  pelvi-rectal  de  Moutier,  entre 
le  sigmoïde  et  le  rectum  ; 

10°  Sphincter  rectal. 

L’acalasie  de  ces  sphincters  produit  :  le 
mégacôlon,  total  ou  segmentaire,  le  méga¬ 
sigma  et  le  mégarectum,  affections  qui  vont 
fréquemment  de  pair  avec  le  mégaœsophage. 
Il  n’est  pas  nécessaire  d’insister.  Et,  étant 
donné  ce  qui  vient  d'être  exposé,  il  sera  peut- 
être  permis  de  défendre  la  théorie  acalasienne 
de  quelques  diverticules  du  gros  intestin. 

Pathocénie  de  l’acalasie. 

La  pathogénie  de  l’acalasie  a  déjà  été 
bien  étudiée.  En  1926,  Ranke,  par  suggestion 
de  Hurst,  en  examinant  le  plexus  d’Auerbach 
dans  le  mégaœsophage,  a  trouvé,  toujoms, 
des  lésions  plus  ou  moins  sérieuses  ;  infil¬ 
tration  inflammatoire  parviceUulaire,  œdème, 
chromatolyse,  atrophie,  diminution  et  même 
disparition  des  éléments  nerveux.  Au  contraire, 
dans  des  coupes  d’œsophage  commun,  on  n’a 
jamais  cessé  de  vérifier  l’intégrité  de  ce  plexus. 

Les  recherches  de  Ranke  ont  été  confirmées 
par  Mosher,  Cameron,  Mac  Gregor  et,  au  Brésil, 
par  Moacir  Amorim^  Correia  Neto  et  Eduardo 
Etzel.  Le  dernier  de  ces  auteurs  a  trouvé  en 
marge  de  la  fibre  nerveuse  de  l’argentophilie, 
spécialement  des  clous  et  des  boules  de  rétrac¬ 
tion  de  Cajal  ;  et,  du  côté  des  cellules,  de  la 
pycnose  nucléaire,  vacuolisation  et  rétrac¬ 
tion  du  protoplasma  ;  en  outre,  des  cicatrices 


286 


PARIS  MEDICAL 


et,  sur  quelques  points,  l’absence  complète 
des  éléments  nerveux  (planche  i). 

On  sait  que  le  plexus  d’Auerbach  s’étend 
le  long  du  tube  digestif,  entre  la  couche  de 
fibres  circulaires  et  celle  de  fibres  longitudi¬ 
nales,  depuis  le  sphincter  crico-pharyngien 
jusqu’au  sphincter  rectal.  En  se  basant  sur 
cette  connaissance,  Edmundo  de  Vasconcelos 
et  Gabriel  Botelho  ont  poussé  la  recherche  au 
delà  de  l’œsophage  ;  dans  l’estomac,  dans  le 
côlon  et  au  rectum.  Dans  les  cas  d’acalasie, 
ils  y  trouvèrent  également  les  mêmes  lésions. 
Il  est  regrettable  qn’ils  n’aient  pas  également 
compris  dans  leur  investigation  le  duodénum. 

Ceci  dit,  on  peut  interpréter  ainsi  la  patho¬ 
génie  de  l’acalasie  ;  le  plexus  d'Auerbach  lésé, 
pauvre  ou  absent,  il  se  produit  un  manque  de 
coordination  entre  le  péristaltisme  et  le  relâ¬ 
chement  spliinctérien,  car  le  stimulus  se  pro¬ 
page  par  voie  musculaire  et  non  par  voie  ner¬ 
veuse.  En  réalité,  le  dromotropisme  est 
faible  dans  la  première  et  fort  dans  la  seconde  ; 
en  d’autres  termes,  le  stimulus  progresse  len¬ 
tement  à  travers  les  cellules  musculaires  et,  au 
contraire,  rapidement  dans  le  tissu  nerveux. 
Or,  étant  donné  qu’il  s’établit  un  blocage  et,  le 
dromotropisme  physiologique  du  plexus 
d’Auerbach  faisant  défaut,  l’incitation  suit  un 
chemin  difficile  par  lequel  sa  vitesse  diminue  et 
elle  arrive  avec  du  retard  à  son  objectif,  de 
sorte  que  l’onde  péristaltique  trouve  le  sphinc¬ 
ter  fermé. 

Le  pneumogastrique  intervient-il  dans  le 
phénomène  ?  On  doit  répondre  par  la  négative, 
ou,  tout  au  plus,  admettre  une  influence  négli¬ 
geable. 

Il  est  vrai  que  la  lésion  expérimentale  de 
ce  nerf  favorise  le  mégaœsophage,  mais  celle- 
ci  régresse  au  bout  de  deux  ou  trois  mois, 
comme  cela  a  été  dit  précédemment.  On  vérifie 
que  le  mégaœsophage  du  chien  est  transitoire, 
tandis  que  celui  de  l’homme  est  définitif. 
Eduardo  Etzel,  dans  8  cas  de  mégaœsophage, 
trouva  les  nerfs  vagues  histologiquement  in¬ 
demnes,  y  compris  les  noyaux  centraux  res¬ 
pectifs.  D’aüleurs,  les  prétendues  lésions  des 
pneumogastriques,  que  quelques  auteurs  disent 
avoir  trouvées  dans  le  mégaœsophage,  peu¬ 
vent  peut-être  être  interprétées  comme  rme 
erreur  d’appréciation.  C’est  que  probablement, 
en  observant  les  fibres  amyéliniques  ou  peu 
myélinisées  (ce  qui  est  fréquent  et  normal,  sur¬ 
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tout  dans  la  partie  thoracique  du  vague),  ils 
ont  cru  qu’il  s’agissait  de  fibres  dégénérées. 

D’autre  part,  Edmundo  de  Vasconcelos  et 
Gabriel  Botelho,  produisant  une  lésion  grave 
des  pneumogastriques,  ont  obtenu  des  dégé¬ 
nérescences  des  plexus  vagues  jusqu’à  l’appa¬ 
reil  péri-cellulaire  ;  mais,  fait  très  important, 
le  plexus  d’Auerbach  a  conservé  son  intégrité. 

En  résumé,  les  lésions  de  ce  réseau  ganglion¬ 
naire  constituent  le  lien  entre  les  facteurs  étio¬ 
logiques  et  la  perturbation  sphinctérienne. 

L’étiologie  est  représentée  par  des  infec¬ 
tions,  par  des  intoxications  et  par  une  avita¬ 
minose.  On  a  déjà  enregistré  quelques  cas 
d’acalasie,  dûment  étudiés  du  point  de  vue 
clinique  et  même  anatomo-pathologique,  au 
cours  de  diverses  maladies  infectieuses  ou  pen¬ 
dant  la  convalescence  (diphtérie,  fièvre  ty¬ 
phoïde,  pneumonie,  tuberciilose,  paludisme, 
etc.).  Parmi  les  intoxications,  citons  :  l’alcoo¬ 
lisme,  le  saturnisme,  le  suhocarbonisme  profes¬ 
sionnel  et  l’inhalation  de  gaz  de  combat. 

Cependant,  la  cause  la  plus  fréquente  est 
l’avitaminose  Bb  conformément  aux  études 
notables  d’ Eduardo  Etzel.  Cet  auteur  brési¬ 
lien  base  sa  théorie  : 

1°  Dans  l’anamnèse,  dans  laquelle,  en  géné¬ 
ral,  on  retrouve  une  alimentation  déficitaire, 
surtout  en  ce  qui  concerne  les  vitamines,  même 
pendant  une  période  antérieure  à  l’installation 
des  tout  premiers  phénomènes  ; 

2°  Dans  la  concomitance  fréquente  de  poly- 
,  névrites  ; 

30  Dans  les  perturbations  cardiaques  qui 
comphquent  fréquemment  le  tableau  de  l’aca- 
lasie.  Les  désordres  de  nature  circulatoire  sont 
parfaitement  analogues  à  ceux  qui  s’observ^ent 
dans  le  béribéri  et  dépendent  de  lésions  des 
ganglions  cardiaques  et  des  fibres  myocar- 
diaques,  tout  cela  dûment  vérifié  du  point  de 
vue  histo-pathologique  ; 

40  Dans  la  coexistence  de  divers  mégas  chez 
le  même  malade. 

Réellement,  au  Brésil,  on  a  déjà  obtenu  des 
guérisons  cliniques  sous  l’influence  de  la  vita- 
minothérapie. 

En  conclusion,  nous  pensons  avoir  démontré 
que  l’acalasie  mérite  bien  d’occuper  un  vaste 
chapitre  de  la  pathologie  générale,  science 
trop  délaissée  dans  ce  siècle  d’utilitarisme 
immédiat. 
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D’UN  VIEIL  ULCUS  COUVERT 
Utilité  de  la  gastrectomie  tardive. 
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Notre  observation  concerne  le  cas,  excep¬ 
tionnel,  d’uns  perforation  gastrique  latente, 
qui  ne  fut  révélée  qu’à  l’examen  radiologique 
(grâce  à  l’existence  d’un  double  croissant  gazeux 
sous-phrénique) ,  et  qui  guérit  spontanément  par 
adhérences  à  la  face  inférieure  du  foie.  Une 
opération  de  sécurité  (gastrectomie  large), 
pratiquée  ultérieurement  (un  mois  et  demi 
après  la  perforation),  montra  qu’il  s’agissait 
bien  là  d’un  vaste  ulcère  perforé  bouché,  que 
l’on  put  extirper  très  largement  malgré  sa 
situation  haute,  et  que  l’on  eut  raison  d’extir¬ 
per  ;  car,  malgré  sa  guérison  apparente,  les 
parois  en  étaient  fort  malades  et  en  pleine  évo¬ 
lution  aiguë. 

Il  s’agit  d'une  femme  de  soixante-huit  ans,  pension¬ 
naire  de  Sainte-Périne,  qui  fut  adressée  par  le  D'  Ca¬ 
chera,  médecin  de*  cet  hospice,  à  l'Hôtel-Dieu,  à 
I  heure  du  matin,  pour  menaces  d’occlusion  intes¬ 
tinale  aiguë  nécessitant  peut-être  ime  intervention 
d’urgence. 

I/’avant-veUle,  qn  effet,  le  i6  janvier,  à  17  heurés, 
cette  femme  avait  ressenti  une  douleiu  brutale  dans 
la  fosse  iliaque  gauche,  laquelle,"  après  quelques  mi¬ 
nutes,  avait  diffusé,  sous  forme  de  coliques,  à  tout 
l’abdomen  :  ni  nausées,  ni  vomissements  ;  mais,  à 
partir  de  ce  moment,  arrêt  total  des  matières  et  des 
gaz  avec  ballonnement  rapide  de  l’abdomen.  En 
réalité,  il  s’agissait  là  d’tme  simple  parésie  réflexe  de 
l’intestin,  qui  céda  rapidement  à  un  lavement  salé 
hypertonique,  avec  émission  de  matières  noires  et  de 
gaz. 

Ee  lendemain,  à  la  visite,  nous  trouvons  la  malade 
désobstruée  :  il  n’y  a  plus  (et  il  n’y  aura  plus)  de  me¬ 
naces  d’occlusion  intestinale.  Il  n’y  a,  d’autre  part, 
aucime  douleiu  locale  de  l’abdomen,  aucune  contrac¬ 
ture  épigastrique  ;  pas  de  ventre  de  bois  ;  pas  de  résis¬ 
tance  à  la  palpation  ;  ni  nausées  ni  vomissements.  Ea 
malade,  remise  de  son  alerte,  se  sent  bien. 

Néanmoins,  pour  complément  d’examen,  nous 
procédons,  quatre  jours  après  le  début,  avec  le  Dr  Ea- 
garenne,  chef  du  service  central  de  radiologie  de 
l’Hôtel-Dieu,  à  un  examen  radiologique  qui,  à  notre 
grand  étonnement,  malgré  l’indolence  et  l’absence 
fallaciense  de  réactions  péritonéales,  nous  montre  un 


double  croissant  gazeux  sous-phrénique,  symptoma¬ 
tique  d’une  perforation  digestive. 

Ea  malade  était  venue  sur  ses  pieds  à  la  salle  de 
radiographie,  et  eUe  s’est  tenue  debout  derrière  l’écran 
pendant  tout  le  temps  nécessaire,  sans  manifester  ni 
fatigue  ni  douleurs. 

En  position  couchée,  on  constate,  d’abord,  un  esto¬ 
mac  biloculaire,  la  baryte  remplissant  rapidement  les 
deux  poches  et  la  communication  médio-gastrique 
étant  assez  large  :  au-dessus,  à  la  région  haute  de  la 
petite  courbure,  niche  assez  vaste  d’ulcère  ;  aucune 
image  gazeuse  sous  les  coupoles  diaphragmatiques. 

Mais,  en  position  debout,  on  voit  immédiatement  ap¬ 
paraître  une  image  typique,  qui  permet  d’aiflrmer, 
d’emblée,  un  pneumo-péritoine  bilatéral  sous-phré- 
niqué.  En  effet,  on  distingue  nettement,  en  clair,  deux 
boules  gazeuses,  brillantes,  correspondant  l’une  à  la 
poche  à  air  gastrique,  l’autre  à  celle  de  l’angle  colique 
gauche.  Au-dessus  de  ces  deux  globes  clairs,  et  les 
enveloppant,  se  voit  un  croissant  gazeux  qui  sur¬ 
plombe  estomac  et  côlon  dont  le  séparent  les  parois 
digestives,  nettement  visibles  entre  les  deux  clartés 
gazeuses. 

Il  n’y  a,  à  la  partie  inférieure  du  croissant  gazeux, 
aucun  niveau  liquide. 

A  gauche,  le  croissant  gazeux  est  limité  en ,  haut 
par  le  diaphragme,  très  refoulé,  qui  se  détache  bien 
entre  la  clarté  sous-phrénique  et  la  clarté  pulmonaire. 

A  droite,  ce  croissant  s’étend  transversalement 
entre  le  diaphragme  refoulé  en  haut  et  le  dôme  con¬ 
vexe  du  foie  en  bas.  D’autre  part,  entre  les  deux 
clartés  sus-  et  sous-phréniques,  on  voit  l’opacité  du 
diaphragme,  ainsi  qu’une  ligne  oblique  que  nous  avons 
cru,  d’abord,  être  le  ligament  suspenseur,  mais  qui, 
en  réalité,  correspond  aux  vaisseaux  sus-hépatiques. 

Pareille  image,  observée  en  position  debout,  di¬ 
minue,  puis  disparaît  après  incUnaison  de  la  table 
basculant^  à  plus  de  45°  ;  mais  elle  reparaît  à  volonté 
quand  on  redresse  la  malade  en  position  debout.  De 
même,  en  décubitus  latéral  gauche,  l’air  s’inflltre 
entre  le  foie  et  la  paroi,  allant  toujours  aux  parties 
les  plus  hautes. 

Cette  image  de  double  croissant  gazeux  sous-phré- 
nique  mobile,  sans  niveau  liquide,  est  caractéristique 
d’un  pneumo-péritoine  libre. 

Ea  présence  d’air  ne  s’explique  ni  par  une  lésion  des 
voies  aériennes,  ni  par  un  traumatisme  perforant  de 
la  paroi  abdominale,  ni  par  une  infection  gazeuse  à 
anaérobies;  elle  est  nécessairement  en  relations  avec 
une  perforation  digestive. 

En  rapprochant  la  constatation  d’un  pneumotho¬ 
rax  sous-phrénique  de  l’existence  d’ime  niche  ulcé¬ 
reuse  avec  biloculation  médio-gastrique,  on  peut 
admettre  sans  hésitation  qu’il  s’agit  là  d’ime  perfo¬ 
ration  de  l’ulcère.  De  plus,  en  raison  du  caractère  si 
marqué  de  latence  péritonéale,  on  peut  conclure  que 
cette  perforation  s’est  spontanément  bouchée  ;  en 
un  mot,  qu’il  s’agit  d’un  ulcère  couvert. 

E’histoire  que  la  malade  raconte  confirme  ce 
diagnostic.  En  effet,  il  y  a  dix  ans,  et  pendant  toute 
une  année,  cette  femme  a  souffert  de  crises  doulou¬ 
reuses  vives,  à  type  de  crampes,  à  siège  épigastrique, 
qui  survenaient  d’habitude  quatre  heures  après  le 
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repas  de  midi,  etquiétaieut  généralemeiit  calmées  par, 
l’ingestion  d’aUments  :  ces  crises  se  collectaient  en' 
périodes  algiques,  séparées  par  des  périodes  d'accal¬ 
mie.  comme  il  est  habituel  dans  la  symptomatologie 
des  ulcères.  D'aiUeürs,  à  cette  époque,  la  malade  avait 
consulté  à  l’hôpital  Cochin,  et  on  lui  avait  dit,  après 
radiographie,  qu’elle  avait  un  ulcère  de  la  petite 
courbme. 

Après  cette  période  douloureuse  d’une  année,  les 
crises  s’étaient  espacées,  puis  avaient  disparu  com¬ 
plètement  ;  la  malade,  se  croyant  guérie,  n’avait 
plus  consulté  depuis  lors. 

Mais  après  neuf  ans  de  bonne  santé,  en  janvier 
1938,  étaient- survenus  une  anorexie,  un  amaigrisse¬ 
ment  et  quelques  régurgitations  acides.  C’est  à  ce 
moment  que  le  Dr  Cachera,  médecin  de  Saînte-Pé- 
rine,  a  découvert  à  la  radiographie  une  petite  niche 
ulcéreuse  sus-jacente  à  une  biloculation,  à  la  partie 
haute  de  la  petite  courbure  (planche). 

Da  malade  était  ainsi  en  traitement  lorsque  est 
survenue  brusquement  une  parésie  intestinale  réflexe, 
provoquée  par  la  perforation  gastrique,  comme  if 
arrive  quelquefois. 

Les  suites  de  cette  perforation  latente,  qui,  on  le 
voit,  n’a  été  démontrée  que  par  l’examen  radiolo¬ 
gique,  ont  été  des  plus  bénignes.  A  aucun  moment 
il  n’y  a  eu  ni  contracture  locale,  ni  même  sensibiUté 
douloureuse  de  la  région  épigastrique  ;  aucune  réac¬ 
tion  péritonéale  généralisée  ;  aucune  trace  d’abcès 
sous-phrénique.  Peu  de  température  ;  pas  de  leucocy- 
tose  sanguine.  La  malade,  ime  fois  désobstruée,  se 
levait  et  avait  repris  son  régime  ordinaire  ;  nous  avons 
vu  qu’elle  s’était  rendue,  seule  et  debout,  à  la  salle 
de  radiograpfcie,  où  elle  avait  subi  sans  fatigue  un 
examen  prolongé. 

Deux  nouvelles  radiographies  ont  été  pratiquées 
de  huit  en  huit  jours  ;  elles  ont  montré  la  persistance 
des  croissants  gazeux  sous-phréniques,  doqt  l’air  ne 
s’est  résorbé  que  très  lentement  ;  aucun  signe  d’abcès 
sous-phrénique,  ni  de  sensibilité  douloureuse,  même 
au  niveau  de  l’ulcère  (planche). 

Malgré  l’état  satisfaisant  de  notre  malade,  qui,  àme- 
sureque  s’écoulaient  les  jours,  puis  les  semaines,  sem¬ 
blait  avoir  échappé  au  grand  danger  péritonéal  de  la 
perforation,  nous  n’étions  cependant  pas  tranquilles  : 
une  nouvelle  perforation  pouvait,  en  effet,  se  pro¬ 
duire  aussi  brusquement  que  la  première,  et  exiger  une 
intervention  d’urgence,  péut-être  dans  des  conditions 
médiocres  ;  il  sufiSsait,  pour  cela,  d’un  processus  téré- 
brant  nouveau,  analogue  à  celui  du  mois  de  janvier. 
D’autre  part,  l’ulcère,  réveillé  après  neuf  ans  de  som¬ 
meil,  paraissait  en  phase  d’activité,  et  la  sténose 
biloculaire  risquait  de  l’aggraver.  D’autre  part,  enfin, 
l’nlcus  calleux  de  cicatrice  pouvait  subir,  en  raison 
de  l’âge  de  la  malade,  ime  transformation  maligne 

Par  contre,  l’âge  avancé  de  la  malade,  le  siège  très 
haut  placé  de  l’ulcère  proche  du  cardia,  l'abondance 
vraisemblable  des  adhérences,  aux  organes  voisins, 
qui  avaient  bouché  si  heureusement  la  perforation, 
mais  qui  en  gêneraient  l’exérèse,  incitaient  à  la  pru¬ 
dence  et  détournaient  d’une  décision  chirurgicale. 

Tels  furent  les  arguments,  favorables  et  défavo¬ 
rables,  que  nous  exposâmes  au  Dr  Jacques-Charles 
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Bloch.  Tout  compte  fait,  ils  abouteent  (et  fort  heureu¬ 
sement  pour  la  malade)  à  rme  intervention  qui  fut 
faîte,  là  inâlade  ùhe  fois  préparée,  à  la  Clinique  Chi¬ 
rurgicale  du  professeur  Cunéo,  le  z8  février,  soit 
■  quarante-trois  jours  après  la  j>erforation. 

Voici  la  note  remise* par  le  Dr  J. -Ch.  Bloch.' 

«  Ulcère  perforé  bouché  de  la  partie  supérieure  de 
la  petite  courbure.  Libération  du  foie  adhérent  ; 
libération  de  l’estomac,  très  adhérent.  Section  de  Dj. 
Libération  de  l’estomac  de  droite  à  gauche  ;  ouver- 
tiure  de  l’ulcère  vers  la  partie  juxta-cardiaque  de  la 
petite  courbure.  Amarrage.  Section  en  gouttière 
de  la  petite  courbure  de  haut  en  bas,  et  suture  pro¬ 
gressive  par  points  séparés.  Double  enfouissement. 
.■Vnastomose  par  procédé  crins.  Drains.  » 

L’examen  de  la  pièce  opératoire  a  montré  que 
l'estomac  enlevé  était  adliérent  par  toute  sa  moitié 
supérieure  et  antérieure,  principalement  à  la  face 
postériemre  du  foie. 

En  décollant  une  à  rme  ces  adhérences,  le  chirurgien 
avait  fait  apparaître,  à  la  face  antérieure  de  la  petite 
courbure,  un  gros  ulcère  calleux,  allongé  suivant  le 
sens  de  la  petite  courbure,  dont  le  fond  était  constitué 
par  les  adhérences  au  foie  ;  il  en  résultait  une  perte 
de  substance  longitudinale  de  3  centimètres  sur 
I  centimètre  et  demi  ;  mais  cette  perte  de  substance 
était  soHdement  calfatée.  Il  est  probable  que,  lors 
de  la  perforation,  l’ulcère  n’avait  cédé  que  sur  un 
point,  laissant  im  petit  pertuis  reconnaissable  surtout 
à  sa  teinte  hémorragique,  mais  qui  s’était  obturé  lui- 
même  assez  solidement  dans  l’intervalle  de  temps 
de  quarante-trois  jours  entre  la  perforation  et  l’exé¬ 
rèse  chirurgicalë  ;  en  sorte  que,  comme  il  était  logique, 
la  perforation  ne  se  retrouvait  plus  sur  la  pièce. 

Les  bords  de  l’ulcère  étaient  très  épais  {i®'“,5), 
évasés,  œdémateux  et  congestifs,  succulents,  gonflés 
de  liquide,  avec  de  petits  points  ecchymotiques, 
tenant  peut-être  au  traumatisme  opératoire. 

^ur  la  coupe  macroscopique,  la  muqueuse  était 
très  altérée,  et  les  autres  couches,  décuplées  d’épais¬ 
seur,  étaient  constituées  par  un  tissu  de  sclérose, 
dense,  résistant,  blanchâtre  et  nacré,  très  épais, 
rigide  et  sans  élasticité,  ressemblant  à  une.  Unité. 

L’extrême  épaississement  de  la  paroi  s’étendait, 
d’aUleurs,  loin  de  l’ulcère,  et  donnait  à  toute  la  petite 
cottfbiue,  ainsi  qu’à  la  grosse  tubérosité  voisine,  un 
aspect  lihitique  et  rigide  qui  s’accentuait  davantage 
encore  à  la  zone  médio-gastrique,  au  niveau  de  la 
biloculation. 

La  biloculation,  constatée  à  chaque  examen  r.adio- 
logique,  n’était  pas  très  marquée  sur  la  pièce  anato¬ 
mique  et  laissait  un  passage  large,  phénomène  déjà 
noté  à  la  radiographie.  Il  est  probable  qu’un  spasme 
réflexe  complétait  la  faible  bitecnlation  organique. 

Examen  histologique.  —  Des  coupes  microscopiques 
ont  été  faites,  d’une  part  sur  les  bords  de  l’ulcère  et, 
d’autre  part,  sur  la  paroi  de  la  grosse  tubérosité,  à 
distance  de  l’ulcère. 

Les  bords  de  l'ulcère  montrent  une  muqueuse  extrê¬ 
mement  altérée,  avec  des  lésions  inflammatoires  ai¬ 
guës  et  de  vastes  zones  de  dégénérescence  qui  rendent 
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Microphotographies  des 
infiltration  leucocytaire  très  importante  entre  les 


de  l’ulcère. 


part,  dans^la* profondeur  d’autre  part; 
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compte  de  la  perforation  malgré  les  adhérences  et 
l’épais  calfatage  de  la  paroi. 

I,a  muqueuse,  sur  les  bords  de  l’ulcère,  comprend 
une  couche  épithéUale  très  simplifiée,  sans  cellules 
principales  ni  bordantes,  avec  persistance  des  seules 
cellules  muqueuses  et  des  taches  glandulaires  de 
type  muqueux.  Cette  «  transformation  muqueuse  », 
décrite  par  les  auteurs  comme  une  dégénérescence, 
est  due,  selon  nous,  au  fait  que  seules  les  cellules 
muqueuses  sont  assez  résistantes  pour  persister  et 
proliférer  dans  de  très  mauvaises  conditions. 

L’épithélium  manque  d’aiUeurs  en  de  nombreuses 
places  ;  eu  d’autres,  l’épithéUum  muqueux  est  disso¬ 
cié  par  ime  très  dense  infiltration  leucocytaire  qui 
constitue  comme  des  abcès  superficiels  dont  certains* 
s’ouvrent  dans  la  lumière  ;  cette  infiltration  leucocy¬ 
taire  s’étend  en  foyers  et  en  trouées  dans  la  profon¬ 
deur  où  elle  dissocie  les  glandes  ;  on  la  retrouve  aussi, 
très  abondante,  dans  la  sous-muqueuse  et  entre  les 
fibres  musculaires  encore  persistant  de  la  muscu- 
lari  muscosa  ;  elle  constitue  alors,  par  places,  de 
véritables  nappes,  correspondant  parfois  avec  les 
foyers  abcédés  superficiels  (fig.  I  et  2). 

L’infiltration  se  poursuit  enfin,  de  moins  en  moins 
importante,  dans  l’interstice  des  fibres  musculaires 
relativement  conservées,  des  faisceaux  conjonctifs 
profonds  de  plus  en  plus  abondants  qui  feutrent  vme 
zone  de  sclérosg  considérable. 

Notons  enfin  de  très  graves  lésions  d’artérité, 
avec  épaississements  des  parois  et  considérable  atré¬ 
sie  de  la  lumière. 

Enfin,  par  places,  de  vastes  zones  semblent  avoir 
perdu  leurs  détails  histologiques  et  prendront,  par 
les  colorants,  une  coloration,  amorphe  qui  fait  penser 
à  une  dégénérescence  hyaline,  par  suite  des  lésions 
d’artérite  ci-deSsus  décrites  ;  peut-être  ces  zones 
,  rendent-elles  compte  du  caractère  térébrant  qui  a 
abouti  à  la  perforation. 

En  résumé,  l’examen  de  la  pièce  montre  les  très 
grosses  lésions  de  la  muqueuse.  Si  l’ulcère  perforé 
s’était  spontanément  obturé,  si  l’épaisseur  du  calfa¬ 
tage  fibreux  était  considérable,  par  contre  des  lésions 
très  aiguës  aboutissaient  à  des  points  abcédés  ouverts 
dans  la  lumière  et  communiquant  avec  des  failles 
de  même  ordre  en  profondeur  d’une  part  ;  des  zones 
de  dégénérescence  hyaline,  par  défaut  de  vascularisa¬ 
tion  peut-être,  montraient  un  processus  évoluant 
activement,  lequel  survivait  à  la  guérison  spontanée 
de  la  perforation  et  mettait  la  malade  en  immi¬ 
nence  d’autres  accidents  graves. 

Cet  examen  montre  combien  l’opération  tardive 
avait  été  utile,  malgré  la  guérison  spontanée  de  la 
perforation,  pour  éviter  im  processus  de  même 
ordre. 

Cette  observation  appelle  un  certain  nombre 
de  réflexions  concernant  l’étiologie,  le  tableau 
clinique,  le  diagnostic  radiologique,  l’évolution 
et  la  thérapeutique  des  pneumo- péritoines 
par  perforation,  et  notamment  la  latence,  la 
guérison  spontanée,  mais  aussi  le  danger 
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redoutable  de  certains  ulcères  perforés  bouchés. 

1°  Circonstances  étiologiques  du  pneu- 
mo-péritoine  sous-phrénique.  —  Ce  sont  les 
ulcères  gastro-duodénaux  qui  sont  la  cause  la 
plus  fréquente  de  la  pneumatose  péritonéale 
spontanée.  Monod  et  Holiander,  Colson,  Man- 
suy  et  Gaillard  indiquent  que  l’origine  ulcé¬ 
reuse  intervient  dans  plus  du  tiers  des  cas. 

C’est,  de  beaucoup,  l’ulcère  gastrique  qui  est 
le  plus  souvent  en  cause  :  la  lésion  ne  siégeait 
siu:  le  duodénum  que  deux  fois  dans  21  ob¬ 
servations  citées  par  Colson  et  ses  collaborà- 
teurs.  Et,  sur  l’estomac,  c’est  d’une  lésion  haute, 
juxta-cardiaque,  et  A'une  lésion  antérieure  qu’il 
s’agit  le  plus  souvent  ;  peut-être,  en  effet, 
cette  localisation  favorise-t-elle  l’issue  de  gaz 
seul,  qui  réalise  la  pneumo-séreuse.  Une  per¬ 
foration  plus  bas  située  provoquerait,  au 
contraire,  nécessairement  l’issue  de  liquides 
septiques,  et  par  là  même  une  péritonite  généra¬ 
lisée  suraiguë  ou,  tout  au  moins,  une  péritonite 
enkystée  sous  la  forme  de  pyopneumothorax 
sous-phrénique. 

A  cet  égard,  notre  malade  ne  faisait  pas 
exception  à  la  règle,  puisque  son  ulcère  était 
placé  sur  la  partie  haute  de  la  petite  courbure, 
au  voisinage  du  cardia  :  si  étonnante  que  soit 
l’absence  de  septicité  consécutive  à  la  perfo¬ 
ration,  elle  en  donne  du  moins  quelque 
explication. 

2®  Latence  et  tolérance  dans  les  perfo¬ 
rations  avec  pneumo-péritoine.  —  Ce  qui 
est  le  plus  frappant  dans  l’analyse  clinique  de 
notre  observation,  c’est  là  tolérance  remar¬ 
quable  de  la  perforation  et  de  sa  conséquence  ; 
l’épanchement  gazeux  péritonéal. 

A  cet  égard,  il  convient  de  distinguer,  ce¬ 
pendant,  plusieurs  phases  : 

a.  Le  début  même  de  la  perforation,  sans 
être  très  violent,  s’est  fait  de  façon  assez 
aiguë,  mais  le  tableau  réalisé  n’était  nulle¬ 
ment  celui  d’une  perforation  gàstrique.  Après 
une  violente  douleur  initiale,  sans  un  seul 
vomissement,  un  syndrome  occlusif  s’était 
installé,  se  complétant  peu  à  peu,  et  n’abou¬ 
tissant  à  l’arrêt  du  transit  intestinal  qu’en 
trente-six  hemes  environ. 

Or,  pendant  toute  cette  phase,  aucune  con¬ 
tracture  musculaire  n’a  jamais  existé,  ni,  même 
aucune  douleur  provoquée  au  niveau  de  l’épi- 
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gastre.  Le  seul  signe  physique  était  un  ballon¬ 
nement  de  l’étage  inférieur  de  l’abdomen, 
traduisant  purement  et  simplement  la  p^^ésie 
intestinale.  Cet  arrêt  du  transit  digestif  est, 
d’ailleurs,  signalé  dans  la  plupart  des  cas  de 
pneumo-péritoine  ;  mais  il  est  rarement  le 
symptôme  unique  de  l’envahissement  péri¬ 
tonéal,  comme  dans  notre  cas. 

Le  diagnostic  vraisemblable  (et  qui -corres¬ 
pondait,  du  reste,  à  une  partie  de  la  réalité), 
était  à  ce  moment  celui  d’occlusion.  C’est  celui 
qui  fut  fait  :  mais  la  paralysie  intestinale  céda 
très  facilement  à  un  traitement  médical  simple 
par  le  sérum  salé  hypertonique,  et  elle  ne  se 
reproduisit  plus. 

L’afE  action  entrait  dès  lors  dans  une 
deuxième  phase  clinique. 

b.  Depuis  le  rétablissement  du  transit  in¬ 
testinal,  c’est-à-dire  à  partir  du  troisième 
jour  après  le  début,  la  malade  ,  n’a  plus  pré¬ 
senté,  on  pent  le  dire,  aucun  trouble  fonctiom 
nel  ou  objectif  de  quelque  nature'  que  ce  soit. 
Et  elle  avait,  cependant,  un  épanchement 
gazeux  péritonéal  important,  comme  la  radio 
devait  nous  le  montrer. 

Aucune  atteinte  de  l’état  général  n’emstait 
chez  cette  femme,  âgée  de  soixante-huit  ans  : 
aucun  état  de  choc,  aucune  fatigue.  La  tempé¬ 
rature  est  restée  exactement  normale,  ainsi  que 
le  pouls.  Le  huitième  jour,  la  malade  se  levait, 
allait  à  pied  à  la  radio  et  restait  sans  aide 
debout  derrière  l’écran. 

Aucun  trouble  fonctionnel  n’existait  non 
plus  ;  l'alimentation  avait  été  rapidement  re¬ 
prise,  et  les  fonctions  digestives  étaient  rede¬ 
venues  normales. 

L’examen  physique  lui-même  ne  révélait 
aucun  signe  anormal.  Le  ballormement  sous- 
ombilical  du  début  avait  disparu  ;  le  creux 
épigastrique  demeurait  souple  et  indolore.  Il 
n’existait  même  pas  de  disparition  de  la  matité 
hépatique  :  la  recherche  de  ce  signe,  même  une 
fois  que  l’attention  a  été  attirée  sur  ce  point 
par  les  rcns;ignements  radiologiques,  est  resr 
tée  nég.itive. 

A  ce  point  de  vue,  notre  cas  était  même 
bien  moins  explicite  que  certains  autres  qui 
ont  été  publiés,  dans  lesquels  le  météorisme 
abdominal  était  si  important,  prenant  brus¬ 
quement,  en  quelques  heures,  des  proportions 
si  considérables,  que  le  malade  de  Colson, 
Mausuy  et  Gaillard,  par  exemple,  ne  put  se 


débarrasser  de  la  ceinture  de  son  pantalon 
qu’en  la  coupant  avec  des  ciseaux. 

Dans  notre  cas,  an  contraire,  la  pneumatose 
péritonéale  était,  cliniquement,  latente. 

3“  Diagnostic  radiologique  simultané 
de  la  perforation  et  da  l’ulcus.  C’est 
l’examen  radiologique  qui  nous  a  permis  de 
porter  le  diagnostic  exact  de  pneumo-péritoine 
par  perforation. 

K^udleck,  Vaughan  et  Brams,  Singer,  du 
Pasquier,  Harvier,  Mondor  et  Porcher  ont 
décrit,  depuis  quelques  années,  les  signes 
radiologiques  des  perforations  du  tube  diges¬ 
tif  en  général.  L’intérêt  principal,  dans  la 
plupart  de  ces  cas,  était  d’ailleurs  de  déceler 
d’urgence  une  perforation  du  type  habituel 
entraînant  une  intervention  chirurgicale  immé¬ 
diate. 

Les  signes  radiologiques  sont  plus  nets  encore 
en  cas  de  pneumo-péritoine  sans  trace  de 
liquide.  Et  l’examen  de  sujets  nullement  cho¬ 
qués,  explorés  à  loisir,  n,’est  que  plus  facile. 

Le  signe  radiologique  fondamental  est 
l’existence  de  croissants  gazeux  sous-phré- 
niques  chez  le  sujet  examiné  en  position  ver¬ 
ticale. 

Les  radiographies  de  notre  malade,  repro¬ 
duites  ci-contre,  montrent  avec  évidence  ce 
double  croissant  gazeux,  séparant  le  foie  d’une 
part,  la  grosse  tubérosité  et  le  côlon  gauche, 
d’autre  part,  des  coupoles  diaphragmatiques. 

L’air  péritonéal  est  libre  et  se  déplace 
avec  les  positions  de  la  malade.  L’examen 
radiographique  montre  simultanément  une 
niche  d’ulcère,  en  sorte  que,  beaucoup  mieux 
que  dans  les  cas  déjà  connus,  on  a  pu  porter, 
à  la  fois,  le  diagnostic  de  perforation  et  celui 
de  sa  cause,  l’ulcère  de  la  petite  cavité.  Cela 
tient  à  ce  que  le  remplissage  par  de  la  baryte 
a  été  possible  dès  les  premiers  jours,  par  suite 
de  l’obturation  spontanée  de  la  perforation. 

4“  Absence  de  complications  périto¬ 
néales  septiques  après  certaines  perfora¬ 
tions  gastriques.  —  Le  contenu  gastrique 
étant  septique  (même  dans  les  cas  d’hyper¬ 
acidité  gastrique,  habituels  à  l’ulcère),  on  com¬ 
prend  difficilement  que  son  passage  dans  la 
séreuse  péritonéale  ne  provoque  aucune  réac¬ 
tion  infectieuse. 

Si,  cependant,  la  perforation  siège  à  la  par- 
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(de  la  plus  haute  de  l’estomac,  près  du  cardid, 
et  dans  la  région  de  la  poche  à  air  en  position 
debout,  il  se  peut  que  les  liquides  aient  moins 
de  tendance  à  passer  par  la  brèche  péritonéale 
et  que,  seuls,  les  gaz  passent  dans  le  péritoine. 
Cette  explication  n’est  d’ailleurs  pas  entière¬ 
ment  satisfaisante  :  car,  la  malade  une  fois 
couchée,  la  perforation  ne  siège  plus  au  niveau 
de  la  poche  à  air. 

Il  est  possible,  dans  notre  cas,  qu’un  petit 
pertuis,  étroit  et  tortueux,  ait  seul  été  créé, 
ne  se  laissant  pas  forcer  par  des  aliments  et  se 
laissant,  par  contre,  traverser  par  les  gaz. 
Il  est  possible  aussi  que  l’obturation  du  per¬ 
tuis  ait  été  presque  immédiate,  et  que  la  brèche 
ait  été  transitoire,  en  un  temps  où  l’estomac 
était  vide. 

Quelle  que  soit  l’expUcation,  on  se  rend 
compte  que  bien  rares  doivent  être  les  circons¬ 
tances  où  le  contenu  de  l’estomac  passe  dans 
le  péritoine  sans  provoquer  l’infection,  géné¬ 
ralisée  ou  enkystée,  de  la  grande  cavité  séreuse. 

50  Discussions  sur  la  conduite  à  tenir 
en  cas  d’ulcère  couvert  bien  toléré.  — 
Une  des  caractéristiques  de  notre  observation 
a  été  la  brièveté  de  la  menace  péritonéale  et 
l’évolution  bénigne  de  la  perforation  ;  sa  gué¬ 
rison  clinique  a  même  été  très  rapide,  ne  de¬ 
mandant  que  quatre  ou  cinq  jours  ;  l’amélio¬ 
ration  radiologique  a  été  plus  lente,  mais  elle 
s’est  poursuivie  d’une  façon  régulière  et,  au 
bout  de  trois  semaines,  le  gaz  épanché  avait 
beaucoup  diminué. 

A  lire  les  observations  publiées,  on  a,  ce¬ 
pendant,  l’impression  d’une  gravité  souvent 
considérable  de  ces  perforations  couvertes. 

51  quelques  cas  de  pneumatoses  péritonéales, 
vérifiés  radiologiquement,  et  ayant  évolué 
vers  la  guérison  naturelle,  sont  connus  (Stouffs, 
Sireteonu,  Ayerza,  Schnitzler),  la  plupart  des 
chirurgiens  hésitent  '  à  laisser  évoluer  spon¬ 
tanément  un  accident  qui  traduit,  malgré  tout, 
une  perforation  récente,  laquelle  sans  doute 
est  couverte,  mais  qui  peut  aussi  se  rouvrir  et 
donner  lieu  à  une  péritonite  mortelle. 

Il  convient,  d’aüleurs,  de  tenir  compte  de 
l’ancieimeté  de  la  perforation.  C’est  ainsi  que 
Vaughan  ét  Brains,  partisans  d’une  interven¬ 
tion  rapide  dans  les  quarante-huit  premières 
heures,  ^-.admettent  la  temporisation  une  fois 
ce  délai  écoulé.  Colson,  Mansuy  et  Gaillard  ob- 
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jectent,  cependant,  que  «le  nombre  des  acci¬ 
dents  tardifs  (au  huitième  ou  dixième  jom) 
doil^  rendre  d’une  extrême  prudence  dans 
l’abstention  ». 

A  la  vérité,  chaque  cas  se  présente  avec  des 
indices  de  gravité  variables,  et  une  règle  unique 
est  impossible  à  adopter  :  il  faut  notamment 
tenir  compte  des  conditions  de  surveillance  et 
de  proximité  de  secours  chirurgical  dans  les¬ 
quelles  se  trouve  chaque  malade. 

Dans  notre  cas  particulier,  nous  avons  eu 
un  réel  bénéfice  à  pouvoir  reculer  l’opération, 
ce  qui  a  permis  de  la  faire  complète  et  définitive. 

En  effet,  dans  les  interventions  précoces,  en 
pleine  phase  aiguë,  on  ne  peut  que  suturer  une 
perforation  et  y  adjoindre  une  gastro-entérosto¬ 
mie  ;  même,  dans  bien  des  cas,  la  perforation 
n’ayant  pu  être  décelée  au  cours  d’une  opéra¬ 
tion  d’urgence,  le  chirurgien  a  dû  se  borner 
à  un  tamponnement  ou  à  une  épiplooplastie 
de  la  zone  suspecte,  voire  même  à  un  simple 
drainage  de  la  cavité  abdominale. 

Dans  ces  conditions,  comme  le  font  remar¬ 
quer  Colson  et  ses  collaborateurs,  l’on  n’est  à 
l’abri  ni  d’tme  éclosion  secondaire  de  périto¬ 
nite,  ■ni  d’une  récidive  éloignée  de  la  perfora¬ 
tion  :  certaines  juptures  sont  réellement  à 
répétition,  pouvant  causer,  après  plusieurs 
années,  un  pneumo- péritoine  semblable  au 
premier,  comme  dans  l'observation  de  Schnitz- 
ler  ;  mais  il  peut  aussi  s’agir  d’une  péritonite 
aiguë  mortelle. 

Chez  notre  malade,  une  opération  tardive 
de  gastrectomie  a  eu  des  avantages  impor¬ 
tants  ;  car,  en  dehors  de  la  récidive  possible^ 
de  la  perforation,  des  complications  propre¬ 
ment  gastriques  étaient  en  outre  à  prévoir, 
dues  à  la  biloculation  et  surtout  à  l’évolution 
aiguë  d’un  ulcère  calleirx,  qui  s’était  brus¬ 
quement  réveillé  après  neuf  ans  de  silence 
complet.  On  pouvait  aussi,  de  par  l’âge  de  la 
malade,  craindre  une  transformation  maligne. 

C’est  pourquoi  nous  avons  préféré,  après 
avoir  laissé  d’abord  guérir  spontanément  le 
pneumo-péritoine,  réaliser  une  intervention 
réellement  curatrice  par  tme  large  gastrecto¬ 
mie  qui  n’aurait  pu  être-  envisagée  dans  Ira 
premiers  jours. 

Or  l’examen  de  la  pièce  de  résection  chirur¬ 
gicale  nous  a  montré  combien  nous  avions 
été  bien  inspirés  de  prendre  une  décision  opé- 
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ratoire  puisque-,  malgré  l’obturation  de  l’ul¬ 
cère  perforé,  nous  avons  eu  la  preuve  d’un 
processus  très  grave,  avec  foyers  abcédés  super¬ 
ficiels  et  profonds  dans  la  paroi,  même  cal¬ 
fatée,  avoisinant  l’ulcus,  avec  dégénérescence 
de  cette  même  paroi  liée  à  un  processus  d’ar- 
térite  qui  risquait  de  provoquer  brusquement, 
à  nouveau,  une  brèche  pariétale  perforatrice. 

Ces  constatations  montrent,  en  effet,  com¬ 
bien  la  paroi  d’im  éstomac  ulêéreux  et  perforé 
est  malade,  combien  on  a  peu  le  droit  de  comp¬ 
ter  sur  son  intégrité  pourl’avenir,  et  que,  même 
après  apparence  de  guérison  spontanée  et 
complète,  on  doit  encore  se  méfier  de  la  résis¬ 
tivité  d’une  paroi  qui,  déjà,  s’était  perforée 
une  première  fois. 

Bref,  même  dans  le  cas  inespéré  d’une  obtu¬ 
ration  spontanée,  suivie  d’une  apparence  de 
guérison  aussi  complète  que  chez  notre  ma¬ 
lade,  on  ne  doit  pas  se  fier  à  la  cicatrisation 
spontanée  (parfaite  s’il  s’agit  d’estomac,  sain, 
très  aléatoire,  par  contre,  s’il  s’agit  4’un  esto¬ 
mac  malade). 

On  doit  donc  intervenir  pour  réséquer  si 
possible,  et  très  largement,  l’estomac  malade 
en  le  considérant  comme  prêt  à  céder  à  nou¬ 
veau. 

La  guérison  complète  de  notre  malade, 
malgré  son  âge  et  malgré  la  hauteur  de  l’ul¬ 
cère  gastro-cardiaque,  fait  le  plus  grand  hon¬ 
neur  aux  progrès  de  la  chirurgie  gastrique. 
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P.  'MOULONQUET 

L’attention  des  chirurgiens  est  très  forte¬ 
ment  attirée  depuis  quelques  années  sur  lès 
lésions  inflammatoires  de  l’intestin  grêle. 

Il  a,  semblé  pendant  longtemps  que  l’intes¬ 
tin  grêle  n’était  menacé  que- de  lésions  méca¬ 
niques  :  hernie  étranglée,  occlusions  par  bride 
ou  par  adhérence.  Quant-  aux  autres  lésions, 
aussi  bien  les  néoplasiques  que  les  inflamma¬ 
toires,  elles  paraissaient  si  exceptionnelles  que 
les  chirurgiens  avaient  peut-être  pris  trop 
complètement  le  parti  de  n’en  pas  tenir  compte 
dans  leurs  diagnostics.  Il  faut  revenir  là- 
dessus  :  les  lésions  inflammatoires  de  l’intestin 
■  grêle  jouent,  dans  la  pathologie  abdominale, 
un  rôle  plus  important  que  nous  ne  l’avons  cru. 

Il  existe  quatre  circonstances  cliniques  prin¬ 
cipales  :  trois  aiguës  et  une  chronique,  où  nous 
savons  maintenant  que  nous  sommes  exposés 
à  rencontrer  des  lésions  iléales  : 

1°  Un  tableau  d’occlusion  avec  coUapsus 
précoce,  dont  pèut  être  responsable  l’infarctus 
iléal  ; 

2°  Un  tableau  de  péritonite  purulente,  à 
l’origine  de  laquelle  on  peut  trouver  soit  une 
üéite  phlegmoneuse,  soit  un. ulcère  üéal  ; 

3°  Un  tableau  de  crises  abdominales  répétées 
très  douloureuses,  fébriles,  accômpagnées  de 
diarrhée  dysentériforme,  dont  la  lésion  est  une 
entérite  ulcéreuse,  l’entérite  régionale  de 
Crohn ; 

4“  Une  entéro-péritonite,  pseudo-tuberculeuse 
(Snapper)  avec  plastron  ou  tumeur,  fistules 
à  la  peau  ou  entre  les  anses  intestinales,  qui  est 
due  à  l’évolution  chronique  de  la  lésion  précé¬ 
dente,  iléite  régionale. 

Mais  la  clinique,  avec  ses  variations  et  ses 
formes  intermédiaires,  ne  suffit -pas  à  établir 
une  base  rationnelle  par  un  classement  des 
iléites.  Il  faut  se  reporter  à  la  description  des 
lésions.  Elle  est  malheureusement  encore 
insuffisamment  précise. 

L'infarctus  üéal  est  constitaé  par  l’irruption 
du  sang  en  dehors  du  riche  réseau  vasculaire 
de  l’intestin.  Nous  savons  depuis  quelques 
années,  et  notamment  depuis  le  beau  rapport 
d’ Ameline  et  Lefebvre,  au  Congrès  de  chirprgie 
de  1935,  qu’il  existe  deux  types  de  ces  infarctus. 
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Ceux  qui  sont  causés  par  une  artérite  mésenté¬ 
rique,  ou  par  une  thrombose  des  veines  mésert- 
tériques  :  lésions  connues  depuis  longtemps, 
presque  toujoiurs  mortelles  et  sans  intérêt  pour 
le  chirurgien.  Ceux  qui  se  produisent  sans 
lésion  vasculaire  apparente,  et  dont  la  cause 
vraisemblable  est  dans  im  trouble  grave  de 
l’éqmlibre  du  système  vasculaire,  permettant 
la  migration  du  sang  hors  des  vaisseaux. 

h’il'éüe  phlegmoneuse  est  constituée  par  une 
infection  suppurative,  interstitielle,  dissé¬ 
quante,  de  la  paroi  intestinale,  dont  l’agent 
pathogène  serait  soit  le  streptocoque,  soit  le 
colibacille. 

h'tdcère  üéal  est  une  lésion  comparable  à 
l’ulcère  gastrique,  présentant  les  mêmes  lésions 
microscopiques,  susceptible  comme  lui  de  per¬ 
foration  à  l’emporte-pièce.  Il  est,  est-il  besoin 
de  le  dire,  de  pathogénie  aussi  mystérieuse  que 
l’ulcère  rond  de  Cruveilher. 

h'entérite  régionale,  ou  ulcéreuse,  qu’il  eût 
mieux  valu  continuer  d’appeler  granulome 
intestinal  (Tietze),  est  réalisée  par  une  infiltra¬ 
tion  et  un  œdème  de  la  paroi  intestinale,  avec 
ulcérations  muqueuses.  Cette  lésion  paraît 
évoluer  lentement.  Tantôt  elle  est  susceptible 
de  régression  spontanée.  Tantôt  elle  se  mani¬ 
feste,  nous  l’avons  dit,  par  des  crises  doulou¬ 
reuses  séparées  par  des  intervalles  de  plusieurs 
mois,  et  elle  peut  aboutir  à  ces  lésions  défini¬ 
tives  avec  adhérences  et  fistules  complexes, 
qui  viennent  d’être  étudiées  de  remarquable 
façon  par  Snapper. 


La  complexité  de  cette  énumération  et 
l’absence  de  caractères  anatomo-patholo¬ 
giques  spécifiques  dans  aucune  de  ces  lésions 
rendent  désirable  une  autre  base  de  classement. 
Peut-elle  être  découverte  dans  l’expérimenta¬ 
tion  ?  Nous  allons,  encore  une  fois,  reprendre 
les  types  lésionnels  un  par  un. 

"Li'iléite  infectieuse  phlegmoneuse  :  d’abord. 
Elle  pouvait  paraître  la  plus  aisée  à  reproduire. 
C’est  tout  le  contraire,  l’expérimentation  n’y 
rencontre  qu’échecs. 

L’intestin  a  fait  de  tous  temps  le  désespoir 
des  expérimentateurs  !  Que  l’on  se  rappelle  les 
tentatives  infructueuses,  qui  ont  été  menées 
pendant  si  longtemps,  pour  reproduire  les 
lésions  intestinales  de  deux  grandes  maladies 
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parfaitement  définies  cependant  par  leur  agent 
pathogène,  et  dont  les  lésions  sont  bien  con¬ 
nues  :  le  choléra  et  la  fièvre  typhoïde.  On  ne 
reproduit  pas  les  lésions,  et  par  conséquent  la 
maladie  du  choléra,  en  utUisant  le  vibrion  sur 
des  animaux.  On  ne  reproduit  pas  les  lésions 
intestinales,  les  plaques  de  Peyer,  ni  la  fièvre 
typhoïde,  en  utilisant  le  bacille  d’Eberth,  ou 
plutôt  on  ne  ks  reproduisait  qu’exceptiouneUe- 
ment  jusqu’à  ces  dernières  années,  jusqu’aux 
expériences  de  Reüly  et  de  ses  collaborateurs, 
sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  loin. 

Ces  exemples  frappants  ont  été  confirmés 
avec  toutes  les  espèces  microbiennes.  Que  ce 
soit  par  ingestion,  par  inoculation  locale  ou 
par  voie  sanguine,  on  peut  dire  qu’en  règle 
ü  est  impossible  de  provoquer  expérimentale¬ 
ment  une  infection  "de  la  paroi  intestinale. 
Dans  ces  dernières  années,  en  France,  Ameline 
a  confirmé  cette  résistance  extraordinaire,  et 
sans  doute  unique,  de  la  paroi  iléale  aux  inocu¬ 
lations  infectieuses.  MoLmême,  en  employant 
des  souches  très  virulentes  de  streptocoque  et 
de  staphylocoque,  en  mélangeant  des  cultures 
microbiennes  avec  de  la  poudre,  de  silice 
comme  corps  étranger,  en  faisant  précéder 
l’inoculation  d’une  injection  de  la  toxine 
nécrosante  du  staphylocoque,  j’ai  vainement 
tenté  de  produire,  par  injection  interstitielle 
dans  les  parois  iléales,  une  lésion  quelconque. 

Il  faut  conclure  que  le  phlegmon  de  la  paroi 
intestinale  rencontré  chez  l’homme  est  une 
lésion  bien  mystérieuse,  même  lorsque  le 
microbe  qui  y  est  contenu  peut  être  identifié, 
puisque  les  conditions  de  production  de  cette 
entérite  phlegmoneuse  s’écartent  complète¬ 
ment  de  celles  qui  amènent  les  infections  des 
autres  tissus  de  l’organisme. 

C’est  la  clinique  qui  nous  fournit  ici  une 
indication  importante  :  dans  maintes  obser¬ 
vations,  notamment, dans  celles  de  Postel,  il 
est  remarquable  de  noter  que  l’affection  a 
commencé  brusquement  par  un  frisson,  avant 
même  l’apparition  du  moindre  signe  abdomi¬ 
nal.  L’entérite  phlegmoneuse  serait-elle  ime 
lésion  d’inoculation  par  voie  sanguine  ?  Ziegler 
figure  par  une  coupe  histologique  un  abcès 
de  la  paroi  intestinale  au  cours  d’une  pyohémie. 
S’ü  y  a  ime  cause  d’appel  locale,  üéalè,  au 
microbe  circulant  dans  le  sang,  nous  ne  la 
connaissons  pas. 

Nous  avons  déjà  dit  que  l’expérimentation 
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n'avait;  pas  résolu  le  problème  de  l’ulcère 
simple  de  l’intestin.  Seule  une  variété  paraît 
assez  claire,  l’nlcère  du  diverticule  de  Meckel. 
Il  est  rattaché  à  une  auto-digestion  par  la 
muqueuse  gastrique,  iétérotopique  qui  se 
trouve  si  sauvent  en  îlot  dans  la  muqueuse 
diverticulaire.  L’explicationide  ce. fait  particu¬ 
lier  rend  [plus  mystérieux  encore  l’ulcère 
qui  se  produit  en  idehors  de.  toute  sécrétion 
glandulaire  acide. 

Comment  faut-il  comprendre  la  formation  de 
Viléite  régionale  }  Tout  d’abord^  ü  convient  de 
mettre  .  à  part  les  .iléites'  secondaires  .3.  une 
inflammation  de  voisinage.  IL  est  indiscutable 
qu’une  anse,  intestinale  rouge^  cartonnée, 
eneoutrii  ai'iî  rente  à  une  salpingite,  ou  bien 
compliquant  les  lésions  de  l’appendicite  aiguë 
opérée  tardivement  vers  le  quatrième  ou  le 
cinquième  jour,,  est  ime  iléite  secondaire  idont 
la  patbogénie  apparaît  relativement  simple.  .Si 
on  limite  lé  problème  à  \’ iléite  primitive  iselée, 
il  faut  convenir  que  personne,  iusqu’à  présent* 
n’a  pu  apporter  la  moindre. précision,. sur  sa 
patbogénie.  Lardennois  croit  que.  la. stase  dans 
le'i  sepnent  terminal  de;,  l’intestin  grêle  est 
pour  :  quelque  chose  dans  la  .  production,  de 
l’iléite  ulcéreuse.  Ce  ne  serait,  en  tout  cas, 
qu’une  cause  favorisante,  puisque  la  stase 
intestinale  se  complique  bien  rarement; d’ iléite 
ulcéreuse.  Fait  négatif  intéressant  :  la  ;néaction 
de  Frei  est  négative  dans  l’üéite  régionale. 

Ipinfuretus  intestinal sa.ns  \ésk>n  rvasculaire, 
incormu  d’ailleurs  ü .  y  a.  quelques  années,  et 
dont  la  révélation  a  causé  un  grand  .étonne¬ 
ment,  est  peut-être,  de  toutes  ces  lésions,  celle 
•dont  la  patbogénie  est  aujourdlbui  la  plus 
expliquée.  Il  a  pu,  en  effeb,,;êtr£:  reproduit 
-expérimentalement  de.  façon  très  satisfaisante, 
et;il  est  néeessane  d’y  insister,  puisquecîest 
par  ce  bout  que,  peut-être,  nous  arriverons  à 
•comprendre  le  mode  de.  formation  des  autres 
formes  d’iléites. 

.  Dans  -.des  .  expériences  remarquables,  qu’il 
faudrait  peut-être  qualifier  de  géniales,  Reîlly 
a  montré  .que,  en  :portant  au  contact,  immédiat 
des.  nerfs  et  des  ganglions  sympathiques  des 
toxiques  de  tout  ordre,  on  réalisait  i  dans  les 
viscères  des  lésions^  très  graves;  . dont  la;  foima- 
,  tion  commence  presque  instantanément;  après 
■l’injure  •  faite  .au-  systèmè  nerveux  viscéral. 
Ces  '  lésions  ont  été  rencontrées  aussi  -bien  dans 
les  parenchymes  qu’au  niveau  du  systèroe 


génital  et  de  l’intestin.  Elles  réalisent  notam¬ 
ment,  dans  certaines  expériences,  les  lésions 
typiques  de  l’infarctus  iléal  sans  lésion  vascu¬ 
laire,  évoluant  tantôt  vers  la  régression  et  la 
guérison,  tantôt  vers  la  gangrène  et  la  mort. 

Par  une  autre' méthode,  Grégoire  et  R.  Cou- 
velaire  ont  pu  réaliser  des  infarctus  intestino- 
mésentériques,  en  sensibilisant  des  animaux 
à  un  sérum  d’une  autre  espèce  et  en  pratiquant 
l’injection  déchaînante  dans  l’épaisseur  de  la 
paroi  üéale. 

Par  l’injection  in  situ  d’histamine,  sans 
sensibilisation,  préalable,  Ameline  a.  ob¬ 
tenu  quelques  résultats^  aussi  démonstratifs. 

Cette  lésion  de  l’infarctus.. iléal  peut  donc 
être  reproduite  par  plusieurs  procédés  expéri¬ 
mentaux,  sans  qu’il  existe:  aucune  lésion  vascu¬ 
laire,  par  simple  . déséquilibre  du  système  capil¬ 
laire,  par  «  asystolie  périphérique  ».  Ee  sang 
passe  en.  quelques  instants  des.  capillaires  dans 
les  tissus,  les.  infiltre  massivement,,  bouleverse 
l’arcbitecture  .de  la  paroi  intestinale  et  crée, 
dans  certains  cas,  des  lésions  irrémédiables. 
C’est;  sous  les  yeux  de  l’expérimentateur  que 
ces  désordres.  ;  se  produisent,  et  cela,  explique 
parfaitement  la  soudaineté  de  certains  drames 
relatés  dans  les  observations  cliniques. 


Ce  point  acquis,  et  il  paraît  l’être  solide¬ 
ment,  ne  pouvons-nous  pas  espérer,  y  trouver 
une.  explication  satisfaisante,  d’une  autre 
variété  d’üéite  ;  l’entérite  ulcéreuse  -ou  régio¬ 
nale  ?  EUe  résulterait  de  l’organisation  des 
désordres  causés  par  l’infiltration  ;  sanguine. 

Je  sais  bien  que,  j usqu -à présent,  les  e^éri- 
mentateurs  n’ont  pas  démontré  stu:  l’animal 
ces. filiations  que  je  suppose.  Mais  je  voudrais 
attirer  l’attention  sur  les  faits  suivants  : 

Deux  lésions  bien  connues  ressemblent  à 
ï  entérite  ulcéreuse,  iléite  régionale  de  Crohn: 
rüéite  de  la  dotbiénentérie,  et.l’üéite  ulcéreuse 
et -stënosante  consécutive,  à  icertaines  hernies 
étranglées. 

Avant  que  l’existence  de  l’iléite  régionale, 
habituellement  localisée,  à  la  terminaison,  du 
..grêle,  soit  connue  comme  tme-  lésion  auto¬ 
nome  et  .primitive,  la  plupart  des  opérateurs 
qui  Font  rencontrée  .an  cotlis.  d'une  ilaparDr 
tomie  ont  cru  avoir  afiaire.à  une  fièvre  typhoïde 
méconnue;  et  ont  fait,  après  .l’intervention,  des 


PARTS  MÉDICAL 


296 

recherches  infructueuses  pour  dém-ontrer  l'in¬ 
fection  à  bacille  d’Éberth  (I,.  Bazy).  C'est  dire 
la-similitüde  des  deux  lésions.  Or,  dans  ses  pre¬ 
mières  expériences,  Reilly  avait  justement 
pris  comme  directive  de  recherche  la  reproduc¬ 
tion  des  lésions  intestinales  de  la  fièvre 
typhoïde  ;  il  a  parfaitement  réussi,  par  l'irrita¬ 
tion  du  système  nerveux  neuro-végétatif, 
à  reproduire  les  plaques  de  Peyer  et  les  idcéra- 
tions  intestinales.  Par  la  suite,  avec  des 
variantès  de  technique,  il  a  reproduit  l'infarc¬ 
tus  intestinal. 

Plus  simple  apparaît  le  mécanisme  des 
lésions  rdeéreuses  et  sténosantes  qui  se  pro¬ 
duisent  quelquefois,  rarement,  après  la  réduc¬ 
tion  des  anses  intestinales  incarcérées  dans  une 
hernie  étranglée  (Garré,  L,ejars,  Mauclaire  et 
Levant,  Delvaux).  A  la  suite  des  profondes 
altérations  de  la  striction,  la  vitalité  des  parois 
intestinales  peut  être  trop  compromise .  pour 
que  la  restitutio  ad  integrum  soit  encore 
possible.  Si  l’anse  ne  se  gangrène  pas,  si  elle  ne 
se  perforé  pas,  la  muqueuse  détruite  va  être 
remplacée  par  un  tissu  de  bourgeon  charnu, 
toutes  les  tuniques  restent  infiltrées,  l’intestin 
est  transformé  en  im  tube  boudiné,  rigide; 
sa  lumièfe,  très  étroite,  est  devenue  une  véri¬ 
table  fistule.  Ce  sont  là  exactement  les  lésions 
macroscopiques  et  microscopiques  de  l'iléite 
régionale  dans  scs  formes  extrêmes,  ’i'éritable 
expérience  spontanée  sur  l’homme,  cette  évolu¬ 
tion  des  lésions  de  l’anse  étranglée  démontre 
que  l’iléite  régionale  peut  être  l’aboutissant 
de  l’infarcissemênt  (traumatique  ou  spon¬ 
tané)  des  parois  intestinales.  Déjà  l’origine 
allergique  de  l’iléite  régionale  a  été  soutenue 
par  Fenster  et  Kallius. 


Tel  est  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  et 
plus  encore  de  nos  ignorances,  au  sujet  des 
iléites.  Quelle  doit  être  notre  attitude  pratique 
à  leur  endroit  ?  Tout  d’abord  de  curiosité. 
Nous  avons  certainement  beaucoup  à  en 
apprendre.  Et,  pour  cela,  il  faut  maintenant 
les  observer  avec  la  plus  grande  attention, 
leur^  appliquer  notre  esprit  d’analyse  le  plus 
rigoureux,  '  ne  pas  les  confondre  toutes  dàns 
un  cadre’ ou  un  nom  commun,  mais  au  con¬ 
traire  -les  "  distinguer  soigneusement,  car  elles 
sont  certainement  de  plusieurs  types  bien 


jer  Avril  igsg. 

difîérents.  L’entérite  phlegmoneuse  de  HeUs- 
trôm  est  une  lésion  très  grave,  d’évolution 
rapide,  compliquée  de  péritonite  purulente 
dans  beaucoup  de  cas,  et  souvent  mortelle 
malgré  l’intervention  chirurgicale  (7  guérisons 
sur  19  cas  opérés,  d’après  Clark  et  Wright). 
L’entérite  de  Crohn  (que  les  Anglais  attribuent 
à  Dalziel,  1913)  est,  au  contraire,  une  lésion 
à  évolution  lente,  qui  donne  des  accidents 
abdominaux  pendant  des  mois  ou  des  années, 
qui  ne  se  complique  pas  de  péritonite  purulente, 
mais  de  réaction  séreuse  d’abord,  et  plus  tard 
d’abcès  collectés  et  de  fistules.  Ce  n’est  pas  là 
une  seule  et  même  maladie. 

Il  faut  donc  regretter  vivement  que,  après  la 
tentative  de  Crohn,  Ginsburg  et  Oppenheimer 
de  séparer  strictement  .l’iléite  dite  régionale 
des  autres  types,  on  soit  retombé  dans  la  même 
confusion  sous  ce  nouveau  vocablè.  Autrefois,, 
de  toutes  ces  iléites,  on  disait  granulomes 
intestinaux;  maintenant,  le  mot  d’iléite  régio- 
■  nale  ayant  été  mis  à  la  mode  en  quelque  sorte,, 
on  l’emploie  indifféremment  dans  tous  les  cas  :. 
c’est  le  contraire  de  ce  que  désirait  son  inven¬ 
teur.  Pour  prendre  l’exemple  de  la  récente  dis¬ 
cussion  à  l’Académie  de  chirurgie,  les  observa¬ 
tions  de  Hertz,  de  Nédelec,  de  Lafour- 
cade  sont  des  ulcères  iléaux  perforés.  Celles  de 
,Y.  Delagenière,  de  Le  Jembel  sont  très  proba¬ 
blement  des  infarctus,  puisque  les  opérateurs- 
parlent  d’anse  «  violacée  »,  «  couleur  rouge- sang, 
suintant  du  sang  »,  «  le  mésentère  est  infiltré 
de  taches  rouge  vif  »  et  «  le  péritoine  contient 
du  sang  ».  L’observation  de  Hartglass  a  été 
publiée  sous  le  titre  d’infarctus  intestinal  ;  elle 
est  tout  à  fait  comparable.  De  même  l’obser¬ 
vation  de  Mailer,  publiée  avec  une  belle 
planche  en  couleur  montrant  l’anse  rouge 
sombre  et  pourpre,  et  qui  comporte  comme 
symptôme  un  melæna. 

D’ailleurs,  toutes  les  observations  qui  re¬ 
latent  ime  guérison  sans  incident  longtemps 
suivie,  après  que  l’o.pérateur  s’est  contenté  de 
reconnaître  la  lésion  sans  faire  aucun  traitement 
sur  elle,  méritent .  d’être  mises  à  part  :  il  est 
probable  qu’il  ne  s’agit  pas  là  de  l’entérite 
ulcéreuse  avec  destruction-  déjà  avancée  des 
.-tuniques  intestinales,  dont  on  conçoit  mal 
qu’elle  puisse  guérir  avec  'restitutio  ad  integrum 
de  l’intestin,  et  qui,  effectivement  est  respon¬ 
sable  des  évolutions  prolongées  récidivantes,, 
tant  qu’il  n’a  pas  été  pratiqué  une  résection 
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du  segment  ilétd  altéré  (pbservations  de  Cap- 
pette  et  Boutron,  dé  J. -h.  Faure  et  Barden- 
nois). 

Nous  avons  déjà  parlé  de  l’entérite  phleg- 
moneuse  et  cité  les  cas  de  Postel,  celui  de 
R.  Couvelaire  et  Krug  ;  ajoutons-y  ceux  de 
Clark  et  Wriglit,  tous  deux  mortels,  Bé  ipHS 
dans  le  ventre,  les  placards  fibrineux  sur 
l’anse  altérée;  à  la  coupe  de  ceUe-ci,  les  abcès 
dans,  l’épaisseur  de  la  paroi,  laissant  couler  un 
liquide  laiteux  ou  du  pus  franc,  défi.nissent 
assez  nettement  cette  entérite  pfilegmQneuse. 

Il  ne  faut  pas.  abandonner  ce:  terme,  ni  le  con¬ 
fondre  avec  celui  d’iléite  régionale  à  marche 
chronique,  comme  on  le  fait  trop  souvent  ces 
dernières,  années,  ni  nop.  plus  l’étendre  à  s, es 
dépens,  comme  il,  semble  que  l’ait  fait  Gisbeftz 
qui,  sous,  le  nom  de  phlegmon  de  l’intestin 
términal,  publie  trois  observations  ddléite 
inflammatoire,  sans  suppuration,  donc  d’iléite 
type  Crohn. 

Une  autre  catégorie  encore  mérite,  sans 
doute,  d’être  distinguée  (quoiqu’elle  n’ait 
pas  fait  jusqu’à  présent  le  sujet  d’une  étude 
approfondie),  c’est  celle  que  M.  Bardennois 
qrtalifie  d’entérite  phlegmoneuse  nécrosante,  mas¬ 
sive  (observations  d’Errard  :  masse  iléo-cæcale 
d’odeur  sphacélique  ;  de  R.  Couvelaire  et 
Grenet  :  anse  couverte  de  fausses  membranes 
perforée  en  plusieurs  endroits).  «  Cette  iléite 
suraiguë  massive  n’a  qu’un  rapport  éloigné 
avec  l’iléite  décrite  par  Crohn,  granulome 
bénin,  fait  de  lésions  ulcéreuses  difluses,  pro¬ 
gressives  et  récidivantes.  » 


Ce  n’est  faire  œuvre  de  patholqgiste 
théorique,  ayant  tOiUt  épris  de  classifications, 
que  de  réclamer-  un  travail  d’analyse  et  de 
classement  de  la  part  des^  opérateurs  qui‘  ren¬ 
contrent  un  exemple  d’ iléite,  c’est  avant  tout 
chercher  à,  décider  du  meilleur  traitement 
chirurgie?!  daqa  chaque  cas. 

B’infarctus  iléal  qui  ne  comporte  pas  de 
lésion  vasculaire  ne  doit  pas  être  réséqué  avant 
qu’aient  été  mis  en  œuvre  les  moyens-  que 
Riche,  .pjiis  Grégoire  nous,  ont  moftt.të.  êtte 
souvent  efficaces  pour  modifier  la  couleur,  dd 
l’anse  noire  et  la  rainener  vers  la  normale  sous 
les  yeux  mêmes  de  l’opérateur.  Ce  sont  d’abord 
les  affusions  chaudes,  puis  l’injection  intra- 
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musculaire  d’adrénaline  on  pourrait,  d’après 
Bachy,  y  ajouter  l’injection  de  très  faibles 
doses  d’adrénaline  dans  le  mésentère  de  ranse 
iqfarcie.  De  nombreux  succès,  dès  à  présent,, 
justifient  cette  pratique  :  c’est  l’esprit  tout  à 
fait  tranquille  que  l’opérateur  peut  refermer 
le,  ventre,  puisqu’il  a,  pendant  les  courts 
instants  de  l’observation,,  assisté,  au  réta¬ 
blissement  de  la  circulation  dans  l’intestin 
asphyxique. 

En  présence  de  l’entérite  phlegmoneuse, 
c’est-à-dire  de  la  lésion  causale  d’une  péritonite, 
purulente,  il  faut  agir  activement  Postel 
a  réalisé  l’isolemènt  intranabdominal  de  l’anse 
intestinale  suppurée,  grâce  à  un  barrage  de 
mèches  ;  il  a  obtenu  la  guérison,  mais  après- 
dea  complications  suppuratives; locales  et.infec- 
tieusesà  distance  :abcès;du!ponmon  et  phlébite. 
Il  conseille,  malgré  son  expérience,  de  se 
résoudre  à  la  résection-intestinale  qui  a  donné, 
en  cas  de  phlegmon  dé  l’iléon,,  quelques  très 
belles  guérisonSi 

-  Ba  conduite  à  tenir  en  présence  de  rulçère 
iléal  perforé  est  soit  la  résection,  soit' la  suture, 
de  l’uleère  (Caby),  II,  faut  distinguer  entre  les. 
ulcères  aigus  à  bords-, Souples,, qui  peuvent  être 
suturés,  et  les  ulcères  chroniques  souvent 
largement  indurés  qu’il  serait  impossible  de 
fermer  eorrectement  >dans  ce  cas,,  la  résection 
est.le.  meilleur  traitement  ;  si  elle  apparaît  trop 
dangereuse,  on  pourrait  ,  établir  un  drainage 
iléal  à  la  Witzel  par  l’orifice  de  perforation. 

C’est  surtout  à  propos  de  l’iléite  régionale 
que  le  traitement  chirurgical  optimum  peut 
être  discuté.  Bes  observations;  connues,  sont, 
en  effet,  des.  exemples  de  conduites,  fort: 
diverses  :  simple  exploration  sans  traitement 
direct  (appendicectomie, .  libération  de  brideS; 
à  l’angle  fiéoreæcal),,  dramage-  à  la  Witzel 
aurdessus  ,du  segment  altéré,  entéro-anastov 
mose  court-eircuitant  .la.lésion,  résection  intesr 
tinale.  C’est  spécialement,  ici  que  la,  connais-; 
sancé  précise  préalable  des  différentes  lésions 
et  leur  reconnaissance'  rapide  par  le  chirurgien 
jouent  un  rôle  capital  dans  les  résultats.  S’il 
est  permis  de  refermer  le  ventre  sur  la  lésion, 
c’est  surtout  lorsqu’on  a  affaire  à  des  altéra¬ 
tions  congestives,  à  ime  anse  peu  indurée,  non 
sténosée  :  cas  intermédiaires,  sans  doute,  entre 
l’infarctus  et  l’entérite  ulcéreuse  chronique 
(observation  de  Sénèque). 

Si  la  lésion  est  déjà  organisée,  on  risque,  en 


PARIS  MÉDICAL 


jer  Avril  IÇ3Ç. 


faisant  si  peu,  de  laisser  é'Violuer  des  lésions 
extrêmement  graves  et  complexes,  où  les 
abcès  péritonéaux,  les  fistules  multiples  ren¬ 
dront  la  situation  irrémédiable  (observation 
de  J.-I/.  Faure  et  bardennois).  ' 

Il  faut,  lorsque  l’iléite  régionale  est  manifes¬ 
tement  ancienne  et  chronique,  envisager 
comme  presque  obligatoire  la  résection  intes¬ 
tinale.  EUe  peut  être  faite  assez  près  de  la 
lésion,  et  de  nombreuses  observations  étran¬ 
gères  montrent  que  la  résection  de  la  termi¬ 
naison  de  l’üéon  est  une  bonne  opération, 
même  si  la  section  basse  doit  porter  au  ras  du 
cæcum.  Point  n’est  besoin  de  faire  une  iléo- 
colostomie,  comme. le  précepte  en  a  été  donné 
en  France  classiquement. 

E’iléostomie  ne  trouverait  ses  indications 
que  devant  l’impossibilité  de  In.  résection,  soit 
du  fait  de  l’état  général  (qui  e^t  souvent  très 
altéré  par  l’anémie  et  l’amaigrissement 
extrême),  soit  du  fait  de  lésions  locales  déjà 
trop  complexes.  Mais  l’iléostomie  à  elle  seule 
ne  donne  pas  la  sécurité  pour  l’avenir  :  à  côté- 
de  bons  résultats,  elle  a  laissé  évoluer,  dans 
eertains  cas,  ces  lésions  aggravées,  complexes, 
qui  deviennent  difficilement  curables  (obser¬ 
vation  de  Capette  et  Boutron) .  Quant  à  l’entéro- 
anastomo^e,  grave  par  eUe-même,  elle  n’appa¬ 
raît  pas  davantage  comme  prudente  pour 
l’avenir  ;  Eardennois  la  condamne,  hors  les  cas 
extrêmes  avec  tumeur  inflammatoire,  fusions 
de  plusieurs  anses  et  fistides  tels  que  Snapper 
les  décrit. 

N’ést-on  pas  justifié  dans  cet  efiort  d’ana¬ 
lyse  par  les  déductions  thérapeutiques  qui  en 
découlent  ?  Comme  l'écrivait  bardennois  :  «  A  ' 
la  lecture  de  toüs  ces  mémoires  —  sur  les 
iléites  —  on  éprouve  le  sentiment  d’une  trou¬ 
blante  confusion  :  les  cas  rapportés  ne  sont  pas 
de  même  catégorie.  »  J’ai  essayé,  pour  ma  part, 
de  méttre  un  peu  d’ordre  dans  ce  chapitre  neuf 
et  déjà  fort  embrouillé. 


ACTUALITÉS  SVIÉDICALES 

Encéphalite  humaine  et  eqcéphalomyélite 
équine. 

Aux  nombreuses  variétés  d' encéphalites  observées 
chez  l'homme,  il  semble  qu'ü  faille  aujourd'hui  ajouter 
l'encéphalite  due  au  virus  de  l'encéphalomyélite 
épizootique  du  cheval,  dont  plusieur.s  cas  ont  été 
récemment  observés  aux  États-Unis. 

Il  s'agit  d'une  affection  dont  le  virus  a  été  isolé 
en  1931  par  Meyer,  Haring  et  Howitt  comme  la  cause 
d'une  encéphalorüyélite  épizootique  observée  chez 
des  chevaux  et  des  mulets  dans  la  vallée  de  Saint- 
Joachim,  en  Californie.  Depuis,  la  maladie  a  été  obser¬ 
vée  d'abord  dans  plusieurs  États  de  l'Ouest  et  du  Sud- 
Ouest,  puis  dans  des  États  de  l'Est  ;  le  virus  de  l'Est, 
quoique  très  voisin  de  celui  de  l'Ouest,  préseutait 
quelques  différences  sérologiques.  L'un  et  l'autre  sont 
différents  du  virus  de  la  chorioméningite  lymphocy¬ 
taire,  de  celui  de  l' encéphalite  de  Saint-Louis,  de  la 
maladie  de  Borma,  de  la  stomatite  vésiculeuse  et  de  la 
poliomyélite. ^L'infection  semble  se  transmettre  par 
des  insectes,  et  expérimentalement  les  moustiques 
peuvent  être  des  agents  vecteurs. 

Les  premiers  cas  d'infection  humaine,  au  nombre 
de  trois,  dont  un  mortel,  ont  été  rapportés  par  Meyer 
en  1932- 

En  1937,  dans  le  Minnesota,  C.-M.  Eklund  et 
A.  Bi,umstein  {The  Journ.  oj  the  Amène.  Med.  Assoc., 
5  novembre  1938)  en  ont  observé  6  cas,  chez  des 
fermiers  de  localités  où  régnait  l'encéphalomyélite 
du  cheval.  Le  début  de  la  maladie  fut  brusque, 
avec  céphalée,  nausées,  vomissements,  vertiges, 
lièvre.  Deux  des  malades  moururent  au  bout  de 
quatre  à  cinq  jours;  chez, trois  autres,  la  maladie 
dura  une  semaine  ;  chez  lë  sixième,  elle  dura  trois 
semaines.  L'autopsie  -pratiquée  chez  Un  malade 
montra  des  lésions  prédominantes  au  niveau  de 
la  substance  grise  de  la  moelle  avec  une  désinté¬ 
gration  ceUtdaire  extrêmement  importante  et  des 
-nids  de  lymphocytes  disséminés  ;  la  substance 
blanche  présentait  une  légère  infiltration  périvascu¬ 
laire  et  les  méninges  une  infiltration  lymphocytique 
modérée.  Les  lésions  encéphaliques  étaient  minimes. 
Le  sérum  sanguin  de  trois  malades,  guéris  neutrali¬ 
sait  la  souche  Ouest  d'encéphalomy élite  équine. 

En  1938,  une  épidémie  d'encéphalite  équine  tuait 
dans  le  Massachusetts  plus  de  200  chevaux.  Au  cours 
de  cette  épidémie,  C.  WBSSELNŒEr,  E.-G.  SmXH  et 
C.-P.  Branch  [The  Jottrn.ofihe  Americ.  Med.  Assoc., 
5  novembre  1938)  ont  observé  8  cas  humains  mortek 
chez  des  malades  résidant  dans  la  zone  infectée,  zone 
où  les  moustiques  étaient  particulièrement  nombreux. 
L'autopsie  fut  effectuée  dans  sept  cas  et,  dans  quatre 
de  ceux-ci,  lë  virus  de  la  souche  Est  de  l'encéphalo- 
myélite  équine  put  être  mis  en  -évidence  à  partir  du 
cerveau. 

Le  diagnostic  clinique  d'encéphalite  put  être  fait 
dans  tous  les  cas  avant  la  mort,  mais  ne  fut  jamais 
possible  dès  le  début,  avant  que  la  léthargie  ne  fût 
déclarée.  ' 


/I  CT  U  A  LUES  M EDI  CA  LES 


Le  trait  ilomiuaut  était  l'iiypertliermie  Le  début 
fut  brutal  chez  quatre  nourrissons  et  plus  progressif 
chez  des  malades  plus  âgés.  Chez  ceux-ci,  grands 
enfants  ou  adultes,  l'évolution  est  celle  des  formes 
suraiguës’,  d'ailleurs^  rares,  de  l' encéphalite  épidé¬ 
mique  humaine.  Les  examens  de  laboratoire  donnent 
des  résultats  des  plus  variables  :  le  sang  présente  une 
tendance  constante  et  progressive  à  la  polynucléose  ; 
le  liquide  céphalo-rachidien  montre  un  chiffre  élevé 
de  cellules,  avec  une  formule  assez  variable. 

Trois  cas  apparurent  air  cours  ci' une  coqueluche  ; 
il  semble  d'être  agi  d'une  surinfection.  Quant  aux 
lésions  anatomiques  de.  cette  encéphalomyéhte.  de 
l'Est,  ce  sont  des  lésions  profondes;  aiguës,  dissémi¬ 
nées  d' encéphalomyéhte  avec  congestion  vasculaire 
intense,  infiltratidn  cellulaire  périvasculaire  et  paren¬ 
chymateuse,  dégénérations  ceUulaires. 

'■  Jean  Lerebouleet. 

Cancer  du  sommet  du  poumon. 

Nous  avons  déjà  insisté  plusieurs  fois  ici  même  sur 
l'intérêt  que  présente  cette  variété  topographique  du 
cancer  pulmonaire.  J. -J.  STEnsr  {The  JoUrn.'  of  thé 
Amcric.  Med.  Assoc.,  29  oct.  1938),  qui  en  a  déjà  rap¬ 
porté  8  observations,  en  rapporte  7  nouveaux 
cas  et  en  fait  une  étude  d'ensemble.  Contrairement  à 
l'opinion  émise  par  Pancoast,  la  majorité  de  ces 
tumeurs  sont  des  carcinomes  d'origine  bronchique  ; 
plus  rarement,  il  s'agit  de  tumeurs  métastatiques. 

Leur  pronostic  est  très  mauvais  ;  la  survie  moyenne 
a  été  de  treize  mois. 

Du  fait  de  la  locaUsation  de  ces  tumeurs  et  de  leur 
extension,  au  plexus  brachial  et  aux  gangUons  cervi¬ 
caux  inférieurs,  aucune  intervention  chirurgicale  ne 
peut  être  envisagée.  Dans  aucun  cas  la  radiothérapie 
n'a  apporté  d'améhoration.  Le  premier  symptôme 
est  une  douleur  violente  irradiant  de  l'épaule  le  long 
du  bras  du  côté  malade  ;  un  tel  symptôme  doit  faire 
l'objet  d'un  examen  méticuleux  en  vue  de  rechercher 
la  tumeur  pulmonaire  ;  sinon,  il  est  fréquent  que 
cehe-ci  soit  longtemps  méconnue  et  qu'on  pense'à  une 
tuberculose,  à  une  névrite  ou  à  une  arthrite. 

JE.AN  Lereboueeeï. 

Empoisonnement  familial  par  les  vapeurs 
de  mercure., 

C'est  un  mode  d'intoxication  mercurielle  bien 
exceptionnel  et  fort  curieux  que  rapporte  G.  Ricci 
[Il  Policlinico,  Sez.  prat.,  4  juiUèt  1938)-.  C'est  l'obser¬ 
vation  d'nn  chiffonnier  qui  ramasse  sous  im  pont  de 
nombreux  fragments  d'im  métal  lourd  :  retourné 
chez  lui,  comme  chaque  jour  lorsque  la  journée  a  été 
fructueuse,  ü  met  le  métal  à  fondre  sur  son  fourneau 
de  cuisine  et  est  tout  surpris  de  voir  les  ustaisUes 
pendus  au  mur  se  couvrir  d'un  reflet  métallique. 

Au  milieu  de  la  nuit,  il  est  réveillé  par  des  troubles 
’respiratqirès  qui  aboutissent  à  une  expectoration 
séreuse  ;  au  bout  de  trois  jours,  il  seut  une  brûlure 
et  im  gonflement  de  la  bouche  qui  empêchent  toute 
ahmentation  et  constate  que  ses  urines  deviennent 
rougeâtres. 
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Durant  la  même  nuit,  sa  femme  et  trois  enfants 
reposaient  dans  la  chambre  voisine.  Un  des  enfants 
est  iiris  de  vomissements  alimentaires,  et  le  troisième 
jour  seulement  présente  des  symptômes  de  stomatite 
et  une  coloration  rougeâtre  des  urines.  Deux  enfants 
ne  sont  malades  que  le  troisième  jour  et  présentent 
d'intenses  brûlures  de  la  bouche.  La  mère,  conva¬ 
lescente  d'une  légère  amygdalite,  est  prise  pendant  la 
nuit  d'algies  diffuses  de  l'hémithorax  droit,  de  l'hypo- 
condre  du  même  côté  et  de  la  région  lombaire  ;  puis 
elle  ressent  nue  brûlure  de  l'épigastre  bientôt  étendue 
à  tout  l'abdomen.  Les  urines  sont  légèrement  dimi¬ 
nuées.  Au  bout  de  dix  jours,  une  purgation  sahne 
provoque  une  diarrhée  muco-sanguiuolente  profuse. 
Tous  les  malades  .sont  admis  à  l'hôpital  le  quatrième 

L'étude  des  fonctions  rénales  du  premier  malade 
montra  une  légère  ohgurie  avec  albuminurie  non 
dosable,  hypochlorurie,  hypoazoturie,  rares  cs’hndres 
granuleux,  présence  de  quelques  hématies. 

L’épreuve  de  la  diurèse  provoquée  a  montré  des 
troubles  du  rythme  d'éhmination  avec  conservation 
des  fonctions  de  dilution  et  de  concentration  ;  l'azo¬ 
témie  a  atteint  0,69  p.  100. 

Chez  la  ferûme  du  malade  existaient  également  une 
légère  albuminurie  et  rme  hématurie  micrpscopiqué  ; . 
le  pouvoir  de  dilution  était,  nettement  diminué.  Chez 
deux  des  enfants  existaient  aussi  uniquement  des 
traces  d'albumine  et  quelques  rares  hématies  ;  le 
troisième  avait  des  urines  normales. 

L'examen  hématologique  n’a  montré  que  chez  les 
parents  ime  légère  leucocytose.  Les  lésions  de  la 
muqueuse  buccale  allaient  de  la  simple  rougeur  avec 
tuméfaction  de  la. muqueuse  à  la  nécrose  avec  idcéra- 

Enfiu,  chez  le  premier  malade. existaient  des  signes 
nerveux  sous  forme  de  tremblement  et  d'anxiété. 

L'examen  du  produit  incrhniné  montra  qu'il 
s’ agissait  de  cinabre  dont  le  chauffage  avait  provoqué 
l’évaporation  de  mercure  métallique. 

JE.AN  LEREeouei.ET. 

Les  néphropathies  médicales  de  la 
grossesse. 

DoSsoea  {La  Setnana  Medica,  44-2290-1254,  2  dé¬ 
cembre  1937)  pense  quhl  s’agit  là  d’un  groupe  de  faits 
assez  disparates.  Le  cas  le  plus  typique  est  celui  de  la 
glomérulonéphrite  gravidique,  encore  qu'il  puisse 
être  difûcüe  d'éhminer  dans  certains  cas  l’hypothèsé 
dlune  simple  co'incidence. 

L’étiologie  de  la  glomérulonéphrite  gravidique  est 
mal  élucidée,  elle  paraît  toutefois,  comme  la  toxicose 
gravidique,  tirer  son  origine  du  placenta.  Cette  glomé¬ 
rulonéphrite  est  assez  proche  parente  de  la  gloinérulo- 
néplirite  dfffuse  et  de  la  néphroangiosclérose,  puisque, 
dans  les  trois  cas,  un  même  phénomène,  la  vaso¬ 
constriction,  et  im  même  symptôme,  l’hypertension, 
occupent  le  premier  plan.  "  « 

L’anatomie  pathologique  montre  des  lésions  à  la 
fois  épithéliales  et  glomérulaires;  il  y  a  d’aillèurs, 
clinicpiëment,  siiperjpdsition  de  Signes  de  néphrose  et 
de  néphrite.  L’évacuation  de^.  l’utérus  guérit  la  glo- 
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méralonéphrite  gravidique,  alors  qu’elle  est  sans  effet 
sur  les  lésions  rénales  préexistantes  et  aggravées  -par 
la  ge,station.  Pour  préveuir  l’influence  néfaste  de  la 
grossesse  sur  les  lésions  rénales  préexistantes,  l’auteur 
désirerait  que  soit  pratiqué  im  examen  systématique 
de  toutes  les  femmes  susceptibles  de  devenir  enceintes. 
Cette  prophylaxie  ne  permettrait  d'aillems  pas  d’évi¬ 
ter  les  accidents  de  toxicose  gravidique  qui  sont  im¬ 
prévisibles, 

M.  DÉROT. 

Pathogènie  de  l’hypertonie  maligne, 

Une  observation  d’hjq)ertoçie  maligne  chez  un 
sujet  de  viugt-ueuf  ans  conduit  EYHiiRABiDE  à  envi¬ 
sager  de  la  manière  suivante  la  pathogénie.  Ee  fac¬ 
teur  initial  est  un  foyer  infectieux  d’où  partent  des 
toxines  qui  façonnent  l’état  pathologique  en  fonction 
du  tem])éramcut  et  de  l’hérédité.  La  toxhémie  peut 
agir  de  deux  façons  :  ou  bien  elle  lèse  directement  le 
foie  et  le  rein,  ou  bien  —  et  c’est  l’opinion  de  Castex 
et  Romano  — •  elle  agit  essentiellement  sur  le  dien- 
céphale.  Celui-ci,  par  l’intermédiaire  des  nerfs  qui 
l’imissent  au  foie,  freine  ou  exalte  le  métabolisme  pro¬ 
tidique,  d’où  1’  (i  anarchie  protidique  »  qui  produit  les 
substances  urémigènes.  La  toxhémie  agit  également 
sur  les  centres  vaso-moteurs  et  favorise  la  neuroré- 
tinite,  l’ hyperchlorémie,  la  polyurie,  l’acidose.  Il  est 
possible  que  l’absence  de  fièvre  soit  due  à  une  alté¬ 
ration  des  centres  thermorégulateurs.  Ainsi  tous  les 
symptômes  de  l’hypertonie  maligne  —  et  tout  spé¬ 
cialement  ceux  du  cas  relaté,  qui  était  remarquable 
par  une  polyiuie  de  2  à  4  litres  —  sont  expliqués  par 
une  atteinte  des  centres  diencéphaliques  et  tubériens. 

{Actualidad  Medica  nmndial,  7-76-137,  juin  1937.) 

M.  Dérot. 

sur  la  «  dysphylaxie  »  hëpato-rénale  dans 
ses  rapports  avec  l’intoxication  coli- 
bacillaire. 

Le  foie,  dont  les  propriétés  antitoxiques  sont  con¬ 
nues.  ne  paraît  pas  exercer  xme  influence  protectrice 
réguhère  ou  active  contre  le  B.  Coli.  Il  présente,  au 
contraire,  ainsi  que  les  reins  et  les  canaux  ou  réservoirs 
de  ces  organes,  une  réceptivité  très  grande  qui  se 
vérifie  par  la  prédominance  du  coUbacîlle  (75  à 
.So  p.  100)  dans  leurs  infections  microbiennes,  par  les 
réinfections  biliaire  et  surtout  urinaire  qui  peuvent 
suivre  leur  guérison  bactériologiquement  vérifiée. 

A  l’immunité  générale  s'oppose  donc  une  récepti¬ 
vité  locale  ou  viscérale. 

La  cause  de  cette  dysphylaxie  existe  dans  l'absence 
d'anticorps  spécifiques  dans  l’urine  et  dans  la  biU 
Chez  les  malades  guéris  de  septicémie  ou  de  pyélo¬ 
néphrite,  et  dont  le  sang  montre  la  présence  de  semsi- 
bilisatrice,  cette  constatation  est  aisée  dans  leur  urine. 
.  Il  en  est  de  même  dans  l’ urine  et  dans  la  bile  des 
animaux  vaccinés  contre  le  B.  Coli. 

Les  anticorpsi  qni  sont  de  nature  colloïdale,  sont 
arrêtés,  en  effet,  par  le  barrage  de  l’épithélium  sécré¬ 
teur  du  rein  et  par  les^  cellules  sécrétrices  de  bile  du 
lobule  hépatique. 
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Le  même  phénomène  peut  être  observé  pour  les 
autres  microbes  du  groupe  coli-typhique,  en  particu¬ 
lier  pour  le  bacille  typhique  et  pour  les  bacilles  para- 
typhiques  A  et  B.  C'est  ce  qui  explique  l’état  de  «  por¬ 
teur  de  germes  »  ainsi  que  je  l’ai  montré  autrefois 
pour  le  bacille  typhique.  A  l’abri  de  l’action  des  anti¬ 
corps  spécifiques,  ces  agents  pathogènes  s’entre¬ 
tiennent  et  se  multiplient  sans  obstacle  dans  la  bile 
et  dans  rurine  qui  leur  offrent  un  milieu  nutritif 
suffisant.  (H.  Vincent,  Académie  des  sciepres, 
16  février  1939.) 

Influence  .de  la  sécrétion  gastrique  sur  la 
chlorémie  et  la  réserve  alcaline. 

L'augmentation  de  la  .sécrétion  gastrique  produit 
une  rupture  de  l’équilibre  chloré  et  acldobasique 
sanguins.  Elle  diminue, da  chlorémie  et  augmente  la 
réserve  alcaline,  ce  qui  "est  dû  à  l’accumulation  de 
bicarbonates  dans  le  sang. 

Une  ou  deux  heures  après  l’ingestion  d’aliments,  la 
concentration  du  chlore  dans  le  f)lasma  s’abaisse, 
tandis  qu’augmentent  les  taux  de  la  réserve  alcaline 
et  des  bicarbonates. 

Deux  heures  après' l’ingestion,  la  réaction  se  dévie 
vers  l’acidose,  ce  qui  est  dû  à  la  perte  des  radicaux 
alcalins  éliminés  par  la  bile,  le  suc  duodénal  et  le  suc 
intestinal. 

La  diminution  du  chlore  sanguin  porte  sur  le 
chlore  globulaire.  Le  chlore  éliminé  par  la  muqueuse 
gastrique  dépasse  le  taux  d’abaissement  du  chlore 
sanguin,  ce  qui  est  dû  au  fait  qu’ilse  produit  im  afflux 
de  chlore  des  tissus  vers  le  sang,  compensant  l’afflux 
de  chlore  sanguin  vers  l’estomac.  Le  Novasurol  pro¬ 
voque  une  véritable  mobilisation  du  chlore  tissu¬ 
laire. 

Chez  les  sujets  sounûs  au  régime  hypochloré,  la 
courbe  de  concentration  du  chlore  gastrique  est,  dans 
la  première  heure  et  demie,  un  peu  plus  haute  que  la 
courbe  observée  dans  les  mêmes  circonstances  chez 
un  sujet  à  régime  normal.  Elle  revient  ensuite  au 
niveau  habituel. 

Le  régime  hypochloré  n’influe  pas  notablement  sur 
la  concentration  du  chlore  ni  sur  l’acidité  du  suc 
gastrique,  il  entraîne  les  premiers  jours  une  h3rper- 
chlorémie  digestive  qui  fait  place,  les  jours  suivants, 
à  une  hypochlorémie. 

(D’Amato,  Bordo  et  Scopp.  La  fimcion  secretora 
gastrica  y  sus  telaciones  con  los  equilibrios  clprado  y 
acido-basico  del  organismo,  La  Semana  Medica, 
44-2277-545,  2  Septembre  1937.) 

M.  Dérot. 
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LES  ENDOCARDITES 
MÊLITOCOCCIQUES  (*) 

Robert  RAYNAUD, 

Médecin  des  hôpitaux. 

Fr. -G.  MARILL,  J.  ROBERT  D’ESHOUGUES 

Ancien  chef  de  clinique.  Chef  de  clinique. 

Pour  les  traités  classiques,  les  complica¬ 
tions  cardiaques  de  la  fièvfe  de  Malte  sont 
exceptionnelles  ;  le  mélitocoque  n’a  aucune 
affinité  pour  le’  cœur,  «  n’ainie  pas  le  cœur  », 
suivant  l’expression  de  Cantaloube  (i). 

Sans  doute,  la  myocardite  et  la  péricardite 
mélitococciques-s  demeurent-elles  des  raretés  ; 
•mais  l’endocardite,  dont  les  observations  sont 
encore  peu  nombreuses,  semble  cependant  de 
constatation  plus  fréquente.  Du  reste,  rien 
n’empêche  d’admettre  a  priori  que  le  mélito¬ 
coque,  comme  tout  germe  infectieux,  puisse 
se  fixer  et  coloniser  sur  la  séreuse  interne  du 
cœur  ;  tout  particulièrement,  alors  que  les 
travaux  actuels  montrent  la  fréquence  des 
formes  viscérales  de  la  méhtococcie  par  rap¬ 
port  aux  formes  septicémiques,  seules  décrites 
jqdis.  Cette  évolution  de  la  maladie  constitue 
une  réalité  maintenant-bien  établie. 

Si  ces  déterminations  cardiaques,  et  en  par¬ 
ticulier  ces  déterminations  endocarditiques, 
restent  encore  des  curiosités,  il  est  fort  vrai¬ 
semblable  qu’on  les  rencontrera  désormais 
plus  souvent,  et  qu’ainsi  se  justifiera  une  fois 
de  plus  cette  parole  prophétique  de  Ch.  Nicolle 
que  la  mélitococcje  est  une  maladie  d’avenir. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre  deux  cas 
d’endocardite  mélitococcique  :  frappés  par  ces 
deux  faits  observés  coup  sur  coup,  nous  avons 
recherché  et  trouvé  dans  la  littérature  la  re¬ 
lation  de  faits  analogues. 

Des  endocardites  méhtococciques  ont  été 
signalées  pour  la  première  fois  par  Hugues  (8), 
en  1897,  dans  un  mémoire  sur  la  fièvre  ondu¬ 
lante  ;  l’auteur  en  rapporte  trois  cas. 

En  1903,  Hayat  (7),  dans  sa  thèse,  en  discute 
la  réalité  et  estime  qu’elle  reste  à  prouver.  Au 
contraire,  Eyre  (4),  en  1908,  considère  ces 
endocardites  comme  une  complication  fré¬ 
quente  de  la  fièvre  de  Malte,  puisque,  selon  sa 

(*)  Travail  de  la  clinique  des  maladies  des  pays  chauds 
de  runiversité  d’Alger  (professeur  M.  Raynaud). 
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statistique,  on  les  rencontrerait  chez  5  p.  100 
des  malades. 

Des  endocardites  mélitococciques  font  en¬ 
suite  l’objet  de  nombreuses  publications  de 
Cantaloube  (i),  Dagriffoul  (10),  Roger  (10), 
Sarradon  (20),  Puech  (15),  Rimbaud  (15),  Violle 
(22)  émanant  avant  tout  de  l’école  montpel- 
liéraine. 

Des  conclusions  de  ces  travaux,  d’ailleurs, 
sont  souvent  contradictoires  :  ainsi,  Dagrif¬ 
foul  et  Roger  (10),  en  1910,  dans  un  important 
mémoire  sur  les  troubles  cardiaques  de  la 
fièvre  de  Malte,  consacrent  un  chapitre  entier 
aux  endocardites  ;  et  cependant  Violle  (22) 
peut  écrire,  en  1931,  que  l’on  ne  connaît  pas  de 
cas  d’endocardite  mélitococcique. 

C’est  la  communication  de  Prat  et  Montel 
(14),  au  premier  Congrès  international  d’hy¬ 
giène  méditerranéenne,  en  septembre  1932,  qui 
constitue  le  travail  d’ensemble  le  plus  récent 
sur  cette  question.  Depuis  cette  date,  des 
observations  nouvelles  ont  été  relatées  ;  celles 
de  Divierato  (13),  de  Casanova  et  d’Ignazio  (2), 
de  GouneUe  et  Warter  (6),  de  Rennie  et  Young 
(18),  auxquelles  il  faut  joindre  nos  deux  cas 
(16  et  17). 

Tous  ces  faits  nous  semblent  légitimer 
l’esssai  de  mise  au  point  que  nous  voulons 
présenter. 


A  la  lecture  des  observations,  il  apparaît  que 
l’on  peut  classer  les  endocardites  mélitococ¬ 
ciques  en  deux  grands  groupes  :  celui  des  en¬ 
docardites  mélitococciques  secondaires  ;  celui 
des  endocardites  mélitococciques  primitives. 

I.  —  Les  endocardites  mélitococciques 
secondaires. 

Un  certain  nombre  d’observations  sont,  en 
effet,  celles  de  malades  atteints  de  fièvre  de 
Malte  chez  qui  le  mélitocoque  s’est  localisé 
ultérieurement  sur  des  lésions  endocarditiques 
préexistantes  :  l’endocardite  mélitococcique 
constitue  alors,  de  toute  évidence,  une  endo¬ 
cardite  secondaire. 

Scott  et  Saphir  (21)  ont  rapporté  en  1928 
l’observation  clinique  et  anatomique  d’ime 
endocardite  végétante  à  Micrococcus  ahortus 
greffée  sur  ime  endocardite  plastique  rhuma¬ 
tismale. 
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Voici  d’autres  cas  superposables  ; 

OsSERVATrONDE  GÂTÉ  ET  RAVAUET  (5)  (résumée) . 

IyC  malade,  âgé  de  trente-huit  ans,  est  vu  en  février 
1928  et  présente  une  insufBsauce  aortique. 

Il  attribue  cette  lésion  à  un  traumatisme  ancien  ; 
chute  d'avion  en  1916.  Mais  cette  étiologie  n'est  pas 
retenue,  et  le  diagnostic  porté  est  celui  d'endocardite 
aortique  ancienne,  d'origine  indéterminée. 

Au  mois  de  septembre  1928,  le  malade  est  atteint 
d'une  infection  dont  le  tableau  clinique  est  celui  d'une 
mélitocoecie.  Les  antécédents  immédiats  sont  en 
faveur  de  ce  diagnostic  ;  consommation  abondante  de 
laitages  de  chèvre  en  août.  Les  séro-diagnostics  à 
l'Êberth,  au  para-A,  au  para-B  et  au  Melilensis  sont 
négatifs.  An  huitième  jour  d'étuve  se  développe  dans 
l'hémoculture  un  petit  coccus  ne  prenant  pas  le 
Gram  :  «  l'aspect  morphologique  de  ce  microbe  (coc- 
cobacille  de  très  petite  taiile),  sa  végétabilité  très 
faible  indiquent  que  l'on  se  trouve  en  présence  d'un 
Micrococcu;  melilensis  ». 

Au  bout  de  quelques  jours  se  manifeste  une  endo¬ 
cardite  infectieuse  aiguë,  à  forme  septicémique  et 
cardioplégique,  accompagnée  de  splénomégalie  et  de 
purpura  ;  le  diagnostic  en  est  confirmé  par  Gallavardin. 
Le  malade  meurt  de  coma  urémique. 

Pas  d'autopsie. 

Observation  de  puech,  rimbaud,  guibert  et 
RAVOIRE  {15)  (résumée).  —  Un  cultivateur,  âgé  de 
vingt-cinq  ans,  entre  à  l'hôpital,  en  octobre  1932,  alors 
qu'il  présentait  depuis  le  mois  d'août  des  douleurs 
et  de  l’asthénie  jusque-là  négligées. 

Un  seul  antécédent  est  à  retenir  :  une  crise  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu,  en  1929,  crise  très  légère, 
de  courte  durée,  et  qui  ne  fut  suivie  d'aucun  trouble 
fonctionnel  cardiaque. 

Le  malade  est  pâle,  présente  des  troubles  digestifs  : 
langue  saburrale,  météorisme  abdominal,  constipation. 
L'hépatomégalie  est  importante,  le  foie  débordant 
de  6  centimètres  le  rebord  costal  ;  la  rate  est  également 
augmentée  de  volume. 

Le  coeur  est  gros  ;  la  pointe  bat  dans  le  septième 
espace  intercostal.  On  entend  un  double  souffle  au 
foyer  aortique  et,  à  la  pointe,  rm  souffle  dont  la  si¬ 
gnification  reste  douteuse.  La  tension  artérielle  est  à 
13  1/2-5. 

Très  nombreux  râles  de  bronchite  aux  deux  som¬ 
mets  pulmonaires  ;  à  la  base  gauche  et  au  sommet 
droit,  on  perçoit  des  frottements  pleuraux. 

On  constate  la  présence  de  macules  de  purpura  au 
niveau  des  membres  inférieurs. 

Il  existe  des  traces  d’albumine  dans  les  urines 
dans  l'hémoculture  se  développe  du  Micrococcus  meli- 
iensis;  le  séro-diagnostic  est  positif  au  1/320®  ;  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  est  légèrement  po¬ 
sitive  dans  le  sang. 

Jusque  vers  le  20  octobre,  la  température  oscille 
entre  38»  et  39°, 2;  l’affection  ne  présente  aucun  ca¬ 
ractère  particulièrement  inquiétant. 

Mais,  vers  cette  date,  se  manifestent  des  signes  d’at¬ 
teinte  rénale  grave  qui  se  marquent  par  des  oedèmes 
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importants  sans  épanchements  dans  les  séreuses  ; 
par  de  l’oligurie  (le  malade  n’émet  plus  que  300  cen¬ 
timètres  cubes  d’urines  par  vingt-quatre  heures)  ; 
par  des  hématuries;  par  une  azotémie  à  et 

une  albuminurie  à  osr,2o  p.  i  000. 

Le  25  octobre,  s’entend  un  frottement  péricar¬ 
dique  qui  disparaît  rapidement  au  cours  des  jours 
suivants.  L’anémie  s’installe,  la  prostration  s’ac¬ 
cuse  de  plus  en  plus,  et  la  mort  met  .fin  au  coma,  le 
7  novembre. 

A  l’autopsie,  on  constate  que  le  foie  est  gros: 
il  pèse  2>‘b,68o  ;  l’hépatomégalie  est  d’ordre  à  la  fois 
congestif  et  inflammatoire.  La  rate  est  énorme  :  elle 
mesure  25  centimètres  de  long  et  pèse  ii^s^aso  ;  elle 
est  d’apparence  congestive.  Les  reins  sont  fortement 
congestionnés  ;  leur  poids  est  de  785  grammes  ;  ils  sont 
atteints  de  lésions  de  glomérulo-tubulite  diffuse  avec 
infiitration  leucocytaire  interstitielle  et  nombreux 
foyers  hémorragiques. 

Le  cœur  est  très  gros  :  .il  pèse  650  grammes  ;  l’hy¬ 
pertrophie  porte  surtout  sur  le  ventricule  gauche  ;  on 
relève  les  signes  d’rme  péricardite  sèche  discrète.  A 
l’ouverture  des  cavités  cardiaques,  on  constate  que 
les  valvules  aortiques  et  mitrales  sont  perforées  et 
qn’ elles  portent  de  nombreuses  végétations  assez 
dures.  Ces  végétations  sont  constituées  par  un  exsu¬ 
dât  hémo-fibrino-leucocytaire  très  dense,  avec  zones 
en  nécrobiose.  L’endocarde  est  très  pâle  ;  il  est  épaissi 
au  niveau  de  la  grande  valve  mitrale. 

Observation  de  gouneeee  et  warter  (6)  (ré¬ 
sumée). —  Un  homme  de  quarante-cinq  ans  contracte 
la  fièvre  de  Malte  en  décembre  1934  I  malgré  tous  les 
traitements  mis  en  œuvre,  l'affection  prend  ime  al¬ 
lure  sévère.  Ln  février  1935,  le  malade  présente  un 
syndrome  hémorragipare  (épistaxis,  purpura)  ;  il  est 
dyspnéique,  prostré,  ses  membres  inférieurs  sont 
œdématiés. 

Le  I®’'  mars,  il  entre  à  l’hôpital,  en  pleine  insuffi¬ 
sance  cardiaque,  dont  la  cyanose,  les  œdèmes,  la 
dyspnée,  l’hépatomégalie  constituent  les  manifes¬ 
tations  évidentes.  Le  pouls  est  petit,  filant,  bat  à 
130  pulsations  par  minute  ;  l’auscultation  du  cœur  ré¬ 
vèle  l’existence  d’un  petit  souffle  systolique  à  la  base. 

Les  tonicardiaques  demeurent  impuissants  à  amé¬ 
liorer  cet  état,  et  la  mort  survient  dans  la  nuit,  le 
jour  même  de  l’hospitalisation. 

Divers  examens  de  laboratoire  purent  être  pra¬ 
tiqués  à  l’hôpital,  peu  avant  la  mort:  le  séro-dlagnos- 
tic  est  positif  au  Melilensis,  à  i/i  280  à  la  troisième 
heure;  à  i.'s  120  à  la  vingt-quatrième  heure.  Avec  le 
sang,  oh  obtient  une  culture  pure  de  Micrococcus 
melilensis.  L’urée  sanguine  est  à  2er_,j,j  p.  x  000.  Il 
existe  de  l’anémie  avec  polynucléose. 

A  l’autopsie,  on  trouve  de  l’œdème  pleuro-pul- 
monaire  ;  la  rate  pèse  550  grammes  et  le  foie  2*^8,150. 
On  note  l’existence  de  lésions  rénales.  Mais  surtout  le 
cœur  est  gros,  arrondi  et,  à"  l’ouverture  des  cavités, 
ou  constate  la  présence  : 

I®  D’ulcérations  et  de  végétations  récentes  au  ni¬ 
veau  des  valvules  sigmoïdes  aortiques,  valvules  as¬ 
surément  calcifiées  depuis  très  longtemps; 
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2“  D'un  abcès  sous-jacent  du  myocarde  ventricu¬ 
laire. 

OüSKKV.VÏION  DK  RknniH  iît  Vouno  (iS)  (rc- 
sntuée).  —  ITnhomme  de  quarante-sept  ans  e.st  atteint, 
en  niar.s  i(J3.5,  d'nn  «  épisode  grippal  »  qui  s'est  marque 
par  de  la  diarrhée,  de  l'amaigrissement,  de  l'albuminu¬ 
rie  et  des  hématuries.  Le  foie  et  la  rate  sont  de  dimen¬ 
sions  normales.  On  ne  peut  retenir  de  son  passé  aucun 
antécédent  notable. 

En  avril  1935,  le  séro-diagnostic  est  positif  au 
Micrococcus  aborlus  à  1/6  400.  L'hémoculture  reste 
stérile  sur  milieux  usuels,  mais  se  montre  positive 
avec  une  technique  convenable.  Après  une  amélio¬ 
ration  passagère,  aggravation  de  l'affection  marquée 
par  l'apparition  d'un  souffle  systolique  apexien,  d'une 
hépatomégalie.  Ultérieurement  apparaît  un  souffle 
apexien  présystolique. 

La  mort  survient  le  10  juillet. 

•  A  l'autopsie.  Endocardite  mitrale  :  sténose  mi¬ 
trale  par  soudure  des  valves  ;  l'endocarde  valvulaire 
porte  des  végétations  friables  qui  reposent  sur  un 
tissu  scléreux,  infiltré  de  calcaire.  Lésions  emboliques 
des  reins,  de  la  rate. 

Par  culture  des  végétations,  on  obtient  simplement 
des  microbes  diffusés  par  pullulation  post  moiiem. 
Mais,  sur  les  coupes  de  végétations,  on  caractérise  des 
germes  offrant  l'aspect  habituel  des  Brucella. 

Il  est  donc  probable  qu’il  s’est  agi  d’une  greffe 
de  Bacillus  aborlus  sur  une  lésion  ancienne  déjà 
calcifiée. 

l,es  cinq  observations  que  nous  venons  de 
citer  sont  étroitement  superposables  et  entrent 
dans  le  cadre  général  des  endocardites  in¬ 
fectieuses  secondaires.  C’est  une  règle  par¬ 
faitement  établie  qu’une  endocardite  cica¬ 
tricielle  constitue  un  locus  minons  resis- 
tantiœ,  un  terrain  d’élection  préparé  pour  la 
germination  de  tout  agent  microbien.  Sur  ce 
point,  la  septicémie  mélitococcique  offre  les 
mêmes  dangers  de  greffe  endocarditique  que 
toute  autre  septicémie  :  rien  en  cela  ne  saurait 
surprendre. 

Certes,  il  est  permis  de  se  demander  si  l’en¬ 
docardite  végétante  qui  fut  observée  à  l’au¬ 
topsie  de  ces  cinq  malades  se  trouvait  effecti¬ 
vement  en  rapport  avec  la  mélitococcie  ;  en 
d’autres  termes,  s’il  ne  s’est  pas  agi  simplement 
d’une  endocardite  banale  apparue  au  cours  de 
la  brucellose. 

Pour  le  malade  de  Rennie  et  Young,  la 
question  ne  saurait  se  poser,  puisque  Bacilhis 
aborlus  fut  retrouvé  lors  de  l’examen  his¬ 
tologique  des  végétations  ;  dans  les  quatre 
autres  cas,  elle  demeure  purement  gratuite, 
car  aucun  argument  clinique  ou  bactériolo¬ 


gique  n’apporte  un  soutien  à  cette  hypothèse  : 
il  paraît  difficile  d’admettre  l’intervention 
d’une  infection  hypothétique,  alors  que  l’exis¬ 
tence  de  la  septicémie  mélitococcique  est 
parfaitement  établie. 

Dans  ces  cinq  cas,  l’endocardite  fut  chaque 
fois  une  endocardite  végétante  :  les  végétations 
siégeaient  le  plus  fréquemment  sur  les  valves 
aortiques  ;  malgré  le  caractère  végétant  des 
lésions,  les  protocoles  nécropsiques  ne  si¬ 
gnalent  qu’une  fois  l’existence  d’infarctus 
■viscéraux. 

Aucune  particularité  cHnique  ne  paraît 
s’attacher  à  l’étiologie  méhtococcique  de  ces 
endocardites.  îlous  devons  toutefois  rappeler 
que  l’insuffisance  cardiaque,  une  fois  constituée, 
s’est  montrée  particulièrement  rebelle,  comme 
il  est  de  règle,  à  la  médication  tonicardiaque. 

Ces  endocardites  sont  apparues  au  cours  de 
mélitococcies  d’allure  sévère.  En  peu  de  se¬ 
maines,  dans  la  plupart  des  cas,  la  septicémie 
mélitococcique  s’est  affirmée,  la  lésion  car¬ 
diaque  s’est  constituée,  la  mort  est  survenue  : 
une  évolution  aussi  rapidement  fatale  n’est 
guère  le  fait  des  mélitococcies  que  l’on  observe 
couramment.  Et  cependant  une  constatation 
surprend  à  l’analyse  de  quatre  de  ces  cinq 
observations  :  l’absence  de  manifestations  cli¬ 
niques.  évidentes  marquant  une  atteinte  vis¬ 
cérale  autre  que  la  cardiopathie  ;  tout  par¬ 
ticulièrement  l’absence  de  symptômes  fonc¬ 
tionnels  d’ordre  hépatique  ou  nerveux.  Il 
semble  que,  chez  ces  malades,  la  localisation 
cardiaque  a  très  nettement  prédominé  sur  toute 
autre.  Tout  paraît  s’être  passé  comme  si  l’en¬ 
docardite,  aussitôt  constituée,  avait  évolué 
pour  son  propre  compte,  causant  la  mort  avant 
que  la  mélitococcie  ait  eu  la  possibüité  de  léser 
un  autre  viscère  :  il  s’agit  là  d’un  point  assez 
curieux  pour  être  signalé. 

II.  —  Les  endocardites  mèlitococciques 
primitives. 

D’autres  fois,  et,  nous  semble-t-il,  les  faits 
sont  alors  beaucoup  plus  intéressants,  l’en¬ 
docardite  mélitococcique  est  primitive.  De 
mélitocoque  se  fixe  sur  un  endocarde  indemne 
de  lésions  préexistantes.  Ainsi  se  marque  une 
fois  de  plus  cette  tendance  de  la  brucellose  à 
se  locahser  sur  un  viscère  :  ici  le  cœur  ;  chez 
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d’autreSj  le  foie,  le  rein  ou  le  système  ner¬ 
veux. 

De  ces  endocardites  primitives,  la  littéra-' 
ture  médicale  offre  quelques  beaux  exemples, 
et  les  deux  cas  que  nous  avons  observés  en¬ 
trent  dans  ce  groupe.  Mais  les  aspects  cliniques 
et  surtout  évolutifs  de  ces  endocardites 
sont  loin  d’être  toujours  superposables,  et  il 
convient  de  séparer  les  endocardites  primi¬ 
tives  malignes  des  endocardites  primitives 
bénignes. 

1°  Les  endocardites  mélitococciques 
malignes.  —  En  1929,  de  La  Chapelle  (3)  ; 
Casanova  et  d’Ignazio  (2),  en  1933,  rapportè¬ 
rent  deux  observations  absolument  superpo¬ 
sables  de  malades  atteints  de  fièvre  de  Malte  et 
qui  moururent  en  état  d'asystolie.  L'autopsie 
révéla  l’existence  d’une  endocardite  végé¬ 
tante  et  d’infarctus  viscéraux  :  au  niveau  des 
uns  et  des  autres,  le  mélitocoque  fut  facilement 
mis  en  évidence.  Ni  l’analyse  des  antécédents, 
ni  l’examen  anatomique  de  l’endocarde  ne 
permirent,  dans  ces  deux  cas,  de  retenir  l’hy¬ 
pothèse  d’une  lésion  endocarditique  ancienne, 
rhumatismale  ou  autre,  secondairement  re¬ 
maniée  par  le  mélitocoque.  Il  semble  bien  qu’il 
s’est  agi,  dans  ces  deux  cas,  d’endocardite 
primitive,  à  évolution  maligne,  rapidement 
fatale. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas 
très  comparable  aux  deux  précédents  (16) 
(observation  résumée)  : 

Al...  Vincent,  âgé  de  cinquante  ans,  entre  à  l'hô¬ 
pital  le  13  octobre  1937,  pour  de  l’asthénie  et  de  la 
fièvre.  Le  début  de  son  affection  remonte  au  mois  de 
j  uillet,  et  un  traitement  antipalustre,  institué  à  cette 
époque,  n'a  eu  aucune  action  sur  ces  symptômes. 
L'amaigrissement  a  été  de  13  kilogrammes  en  trois 

Ce  malade  a  contracté  la  sypliilis  à  vingt  ans  et 
s’est  traité  irrégulièrement  ;  il  n'a  été  atteint  d’au¬ 
cune  autre  affection  notable. 

Lors  de  l’hospitalisation,  il  est  pâle,  amaigri,  dys¬ 
pnéique.  A  l'examen,  on  note  l'existence,  au  foj-er 
aortique,  d'un  souffle  systolique  dur  et  râpeux,  avec 
clangor  du  deuxième  bruit,  et,  à  la  pointe,  d’un  souffle 
systolique  se  propageant  vers  l’aisselle.  La  rate  est 
augmentée  de  volume,  'fous  les  autres  appareils  sont 
normaux. 

Le  séro-diagnostic  est  fortement  positif  au  Aif- 
avcoccus  vulitemis  (agglutination  massive  à 
La  réaction  de  Meinicke  est  positive  ;  celle  de  Vernes- 
péréth3mol  donne  l’indice  6. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  on  constate  une  légère 
congestion  pulmonaire,  des  œdèmes  des  membres 
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inférieurs  et  un  syndrome  méningé  discret  (légère  réac¬ 
tion  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien:  081,49  p.  1000  d'albumine,  3,1  lymphocytes  par 
millimètre  cube)  ;  les  urines  contiennent  des  cylindres, 
des  polynucléaires  et  des  hématies. 

Le  12  novembre,  l'état  général  s'aggrave.  Des  signes 
d’atteinte  nerveuse  apparaissent  :  somnolence,  pho¬ 
tophobie,  hypoacousie  ;  les  réflexes  ostéo-tendineux 
sont  abolis  ;  le  signe  de  Kernig  est  net. 

Le  19  novembre,  l’asthénie  est  plus  profonde,  la 
langue  est  sèche,  rôtie.  La  dyspnée  est  plus  accusée. 
Les  œdèmes  sont  plus  importants  ;  une  ascite  se  cons¬ 
titue.  Les  bruits  du  cœur  s'assourdissent;  la  pression 
artérielle  s’abaisse  à  9  1/2-0.  Le  syndrome  méningé 
devient  des  plus  nets.  L'urée  sanguine  est  à  2er,2o  p. 
!  000.  Dans  les  urines,  le  taux  de  l’albumine  est  à 
I  gramme  P .  r  000,  et  on  note  la  présence  de  cylindres 
épithéliaux  et  de  globules  rouges. 

Le  29  novembre,  l'azotémie  est  à  38'’,30.  Le  malade 
meurt  le  décembre,  des  progrès  d’un  coma  uré- 

A  l’autopsie,  le  cœur  est  mou,  flasque  ;  le  myo¬ 
carde  est  pâle.  Sur  les  valves  aortiques  siègent  des 
végétations  friables,  ulcérées  ;  le  bord  libre  de  la 
valvule  est  fibrosé,  en  partie  détruit,  infiltré  de  nom¬ 
breux  lymphocytes,  histiocytes  et  polynucléaires. 

Sur  la  valvule  elle-même,  un  tissu  jeune  de  néo¬ 
formation  forme  par  places  des  îlots  inflammatoires, 
avec  cellules  macrophagiques  et  vasculite;  à  distance, 
les  lymphatiques  sont  dilatés  et  gorgés  de  pus.  L'aorte, 
la  valvule  mitrale  sont  indemnes. 

La  rate,  gros.se,  pèse  i'‘8,3oo.  Bile  présente  un 
volumineux  infarctus  du  pôle  intérieur.  Le  foie  est 
mou,  très  congestionné  ;  les  travées  hépatiques  sont 
dissociées  par  des  exsudats  dnterstitiel.s  et  une  im¬ 
portante  réaction  réticulaire. 

Les  reins  sont  flasques  et  mous  :  le  .gauche  est 
presque  entièrement  bourré  d'infarctus  ;  le  droit  pré¬ 
sente  uninfarctus  du  pôle  inférieur.  Al'examen  histolo¬ 
gique.  leurs  lésions  apparaissent  comme  importantes  : 
glomérulite,  infiltration  lymphocytaire  diffuse,  dé¬ 
générescence  granulo-Vasculaire  de  l’épithélium. 

Enfin,  cerveau  et  méninges  sont  le  siège  d’une 
importante  congestion. 

Livierato  (13),  également,  a  publié  la  relation 
de  deux  faits  qui  semblent,  au  premier  abord, 
s’apparenter  à  ceux  que  nous  venons  de  citer. 

Le  premier  concerne  mi  enfant  de  neuf  ans  qui 
contracta,  en  février  1926,  la  fièvre  de  Malte  :  celle-ci 
affecta  pendant  trois 'mois  une  allure  absolument 
classique  :  «  la  complication  d’endocardite  apparut 
vers  la  fin  avril  par  un  souffle  qui  augmenta  graduelle¬ 
ment  et  par  une  hypertrophie  progressive  du  cœur  »  ; 
la  mort  survint  du  fait  de  l'insuffisance  cardiaque,  en 
juillet. 

Le  deuxième  a  trait  à  une  jeune  fille  de  dix-neuf  ans 
qui  tombe  malade  le  15  septembre  1930,  entre  le 
13  octobre  à  l'hôpital,  «  où  l'on  constate  les  premiers 
signes  d’endocardite  ».  Elle  meurt  le  5  novembre. 
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Mais,  à  vrai  dire,  ces  deux  observations  pa¬ 
raissent  fort  peu  explicites.  Dans  la  première, 
le  siège,  la  nature  du  souffle  constate  ne  sont 
pas  précisés  ;  nous  ignorons  s’il  ne  s’est  pas  agi 
simplement  d’un  souffle  d’insuffisance  fonc¬ 
tionnelle  apparu  au  cours  de  la  défaillance 
cardiaque.  Dans  les  deux  cas,  l’auteur  parle 
à’ endocarditis  tenta,,  ce  qui  laisse  entendre  qu’il 
s’agissait  d’endocardites  secondaires. 

Aussi  pensons-nous  qu’il  n’y  a  pas  lieu,  pour 
notre  étude,  de  prendre  ces  documents  en  con¬ 
sidération. 

Quoi  qu’il  en  soit,  des  trois  observations  que 
•nous  retenons  permettent  d’isoler  de  l’en¬ 
semble  des  endocardites  mélitococciques  pri¬ 
mitives  le  groupe  des  endocardites  malignes. 
Elles  autorisent  à  penser  que,  des  points  de 
vue  clinique  et  anatomique,  les  endocardites 
mélitococciques  primitives  malignes  ne  dif¬ 
fèrent  en  rien  des  autres  endocardites  secon¬ 
daires  ;  seules  les  en  séparent  les  circonstances 
d’apparition  et  la  nature  du  germe  causal. 

Au  cours  des  unes  comme  des  autres,  le 
syndrome  cardiaque,  le  syndrome  infectieux  et 
le  syndrome  embolique  se  retrouvent  sans 
aucune  note  particulière.  D’insuffisance  rénale 
témoigne  de  la  gravité  de  la  septicémie  et 
contribue  pour  sa  part  à  hâter  l’évolution 
fatale. 

2“  Les  endocardites  mélitococciques 
bénignes. —  On  peut  opposer  à  ces  endocar¬ 
dites  malignes  les  endocardites  mélitococ¬ 
ciques  primitives  qui  évoluent  vers  la  guérison. 

Il  s’agit  là  d’un  cadre  clinique  au  sujet  du¬ 
quel  nous  devons  nous  montrer  beaucoup  plus 
prudents  :  nous  n’avons  ,à  notre  disposition 
que  trois  observations,  d’inégale  valeur,  pour 
étayer  notre  description. 

Observation  de  Sareadon  (20)  (résumée).  —  Un 
homme  de  cinquante-six  ans,  dont  les  antécédents 
se  réduisent  à  une  attaque  ancienne  de  paludisme, 
présente, dans  la  deuxième, quinzaine  d'octobre  190g, 
un  état  fébrile  marqué  par  une  élévation  de  la  tempé¬ 
rature  à  38“,  39”.  De  la  constipation,  des  céphalées, 
des  sueurs  nocturnes,  de  l'oligurie  apparaissent. 
L'examen  ne  permet  de  retenir  que  l'existence  d'une 
tachycardie  à  90  et  la  présence  de  râles  dé  bronchite 
diffuse.  Le  séro-diagnostic  de  Wright  est  positif  au 
1/3°“-  ■  . 

L'affection  se  complique,  dès  le  1“'  novembre,  de 
l'apparition  de  manifestations  cardiaques  :  c'est 
d'abord  l'assourdissement  léger  du  premier  bruit  à  la 


pointe  :  puis  on  perçoit  nu  souffle  systolique  apexien, 
léger  les  premiers  jours  (5  novembre),  plus  intense 
ultérieurement  (10  novembre).  Il  n'y  a  pas  de  dyspnée, 
d'œdème,  d'albuminurie. 

La  fièvre  de  Malte  va  évoluer  eu  trois  ondes  fé¬ 
briles  :  la  première  se  termine  le  18  novembre;  la 
seconde  commence  le  25  novembre,  se  complique  de 
congestion  pulmonaire  du  sommet  gauche,  d'arthral- 
gies.de  sciatique  gauche,  et  prend  fin  le  10  décembre  ; 
la  troisième  onde  est  plus  courte  et  ne  dure  que  du 
21  au  30  décembre. 

Pendant  cette  dernière  phase  fébrile,  le  souffle 
mitral  demeure  inchangé.  Mais,  dès  les  premiers 
jours  de  la  convalescence,  se  constitue  peu  à  peu  un 
anasarque  important  (œdèmes  des  membres  infé¬ 
rieurs,  ascite  nécessitant  deux  ponctions  de  8  et 
10  litres.)  Le  traitement  digitalique  fait  rétrocéder 
tous  ces  accidents. 

Pin  mai,  la  lésion  orificielle  persiste  avec  les  signes 
classiques.  Mais  l'insuffisance  est  bien  compensée  : 
l'ascite  ne  s'est  pas  reproduite,  l'œdème  a  disparu  ; 
l'état  général  est  bon. 

Dagriffoul  et  Roger  (10)  ont  également  rap¬ 
porté  un  cas  d’endocardite  valvulaire  bénigne 
au  cours  de  la  mélitococcie  (observation  résu¬ 
mée). 

Un  homme  âgé  de  trente  ans  contracte  la  fièvre  de 
Malte  au  cours  d'une  petite  épidémie  villageoise.  Le 
début  se  manifeste  en  mai  1909. 

Le  malade  a  été  atteint  de  deux  poussées  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu  survenues  pendant  qu'il 
était  encore  enfant  et  à  l'âge  de  seize  ans. 

Pin  mai,  le  tableau  clinique  de  mélitococcie  est  au 
complet  :  fièvre  vespérale,  troubles  digestifs,  splé¬ 
nomégalie  (la  rate  déborde  de  deux  travers  de  doigt 
les  fausses  côtes)  ;  quelques  sueurs.  La  médication 
anti-infectieuse  paraît  amener  la  rétrocession  de  cette 
première  poussée,  mais  n'empêche  nullement  plu¬ 
sieurs  rechutes  :  et  c'est  ainsi  que  plusieurs  ondes 
fébriles  se  manifestent  jusqu'en  'septembre  1909.  En 
septembre  1909,  le  malade  présente  une  orchite  dou¬ 
ble,  puis  une  arthrite  coxo-fémorale  et  des  arthrites 
chondro-sternales.  Aucune  de  ces  localisations  n'évo¬ 
lue  vers  la  suppuration. 

Ces  diverses  complications  confirment  de  façon 
indiscutable  le  diagnostic  de  fièvre  de  Malte.  Au  reste, 
le  séro-diagnostic  deWright  est  positif  en  février  1910. 
La  guérison  définitive  survient  en  mai  1910. 

Durant  tout  le  cours  de  la  maladie,  le  pouls  avait 
battu  à  iop-120  pulsations  par  minirte,  avec  quelques 
intermittences.  En  août,  se  manifeste  un  souffle  mi¬ 
tral  systolique  qui,  par  ses  caractères,  était  apparu 
aux  auteurs  comme  rm  souffle  nettement  organique 
et  les  avait  incités  à  réserver  le  pronostic. 

Quelque  temps  après  la  guérison,  ce  souffle  sys¬ 
tolique  a  complètement  disparu. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  jeune 
homme  dont  l’histoire  rappelle  celle  du  malade 
de  Sarradon  (observation  résumée)  (17). 
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Tab...  Thomas,  âgé  de  dix-sept  ans,  est  atteint,  au 
mois  de  mars  1937,  d'im  état  infectieux  marqué  par 
de  l'asthénie,  de  la  pâleur,  des  sueurs  abondantes,' de 
la  fièvre  s'élevant  jusqu'à  40“.  Trois  semaines  après 
le  début  de  cette  affection,  il  ressent  des  palpitations  ; 
une  légère  dyspnée  d'effort  survient  lorsqu'il  passe 
dé  la  position  couchée  à  la  position  assise. 

Ce  malade  n'a  jamais  été  atteint  de  rhmnatisme 
articulaire  aigu.  Six  mois  auparavant,  il  a  été  exa¬ 
miné  par,  un  médecin  ;  il  ne  présentait  alors  aucun 
signe  d'affection  cardiaque.  Du  reste,  avant  la  ma¬ 
ladie  actuelle,  il  n'avait  jamais  ressenti  de  trouble 
fonctionnel  cardiaque  ;  il  menait  une  vie  très  active 
et  se  livrait  à  des  sports  violents. 

1/  examen  clinique  permet  de  déceler  les  signes 
cardinaux  d'une  insuffisance  aortique  et  d'une  maladie 
mitrale  :  gros  souffle  diastolique  de  la  base  ;  à  la 
pointe,  frémissement  cataire  présystolique,  souffle 
systolique  se  propageant  vers  l'aisselle  et  léger  rou¬ 
lement  diastolique  se  renforçant  dans  la  présystole. 

I/'examen  radiologique  confirme  le  diagnostic 
clinique. 

Te  foie  est  gros  ;  la  rate  est  palpable  ;  on  note  de  la 
constipation. 

Ta  première  hypothèse  envisagée  est  celle  d'une  en¬ 
docardite  infectieuse  à  germe  banal.  Mais  nous  pen¬ 
chons  ultérieurement  vers  le  diagnostic  de  mélitococ-  ■ 
cie  parce  que  le  malade  vit  au  contact  de  chèvres, 
parce  qu'une  de  ses  soeurs  est  morte  en  1936  de  fièvre 
de  Malte  et  que  le  séro-diagnostic  avait  été  positif 
chez  elle  au  1/300°. 

Te  séro-diagnostic  est  positif  chez  notre  malade 
au  1/2506. 

Secondairement,  l'affection  se  complique  de 
quelques  troubles  nerveux  passagers  ;  (hyperréflexie 
tendineuse,  clonus  du  pied  droit),  que  nous 
retenons  comme  appoint  au  diagnostic. 

En  juillet  1937,  l'apyrexie  devient  définitive,  et  le 
malade  quitte  l'hôpital. 

En  janvier  1938,  l'état  général  est  excellent  ;  le 
malade  pèse  53  kilogrammes,  contre  42  en  mai  1937 
et  47  en  juillet.  Tes  signes  stéthacoustiques  demeurent 
inchangés  ;  la  gêne  fonctionnelle  liée  à  l'état  cardiaque 
se  montre  très  discrète  et  se  résume  à  quelques  paT 
pitations. 

Ainsi,  les  aspects  anatomiques  et  cliniques 
des  endocardites  mélitococciques  sont  ceux 
mêmes  que  l’on  peut  décrire  à  toute  endocar¬ 
dite  infectieüse. 

Secondaire,  l’endocardite  mélitococcique  se 
greffe  sur  une  lésion  plastique  préexistante  : 
c’est  une  endocardite  végétante,  peu  généra¬ 
trice  d’embolie  viscérale  ;  elle  survient  au  cours 
d’une  fièvre  de  Malte  sévère,  et  son  évolution  se 
montre  rapidement  fatale. 

Primitive,  l’endocardite  mélitococcique  peut 
être  également  tme  endocardite  végétante 
mortelle  ;  en  ce  cas,  éUe  provoque  des  infarc¬ 
tus  viscéraux  multiples  ;  pour  le  reste,  par  son 


allure  évolutive,  elle  rappelle  en  tous  points 
l’endocardite  secondaire. 

Ta  forme  de  beaucoup  la  plus  curieuse,  de 
beaucoup  la  plus  intéressante,  est  celle  des 
endocardites  primitives  curables. 

Il  est  évidemment  impossible,  par  la  nature 
même  des  choses,  d’apporter  la  preuve  de 
l’origine  mélitococcique  de  ces  endocardites. 
De  plus,  ü  est  assurément  malaisé,  en  se  fon¬ 
dant  sur  trois  seules  observations,  et  de  valeur 
inégale,  de  se  montrer  af&rmatif  :  seules  les 
circonstances  de  leur  apparition  incHüent  à 
penser  qu’elles  sont  effectivement  causées  par 
la  fièvre  de  Malte. 

EUes  autoriseraient  à  admettre  qu’une  endo¬ 
cardite  mélitococcique  n’impose  pas  néces¬ 
sairement  un  pronostic  fatal. 

Et,  au  total,  quelles  que  soient  les  réserves 
que  l’on  puisse  formuler,  il  nous  semble  que  la 
réaUté  des  endocardites  mélitococciques  ne 
saurait  désormais  se  discuter  :  les  observations 
que  nous  avons  réunies  attestent  de  la  possi¬ 
bilité  pour  le  mélitocoque  d’atteindre  la  sé¬ 
reuse  interne  du  cœur. 

'  Peut-être  même  est-il  permis  de  prévoir  dès 
maintenant  que  la  «  cardio-mélitococcie  »  est 
appelée  à  prendre  place,  un  jour,  aux  côtés  des 
autres  déterminations  viscérales  majeures  delà 
fièvre  de  Malte. 
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DE  L’INTOLÉRANCE 
GASTRIQUE 

DANS  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 
ET  DE  SON  TRAITEMENTS 

René  ROCH 

Les  lésions  gastriques  qui  peuvent  se  pro¬ 
duire  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  sont  consi¬ 
dérées  comme  rares  et  peu  importantes  par 
les  anatomo-pathologistes. 

Merkel  cependant,  sur  352  autopsies  de 
typhiques  pratiquées  pendant  la  guerre,  a 
constaté  trois  fois  de  la  gastrite  avec  forma¬ 
tion  de  fausses  membranes,  sept  fois  des  ulcé¬ 
rations,  et  quatorze  fois  des  foyers  hémorra¬ 
giques  dans  l’épaisseur  de  la  muqueuse. 

D’autres  auteurs  ont  observé  des  faits  iso¬ 
lés.  De  la  confrontation  de  ces  faits,  il  ressort 
que  les  ulcérations  spécifiques  peuvent  parfois, 
remontant  le  jéjunum,  atteindre  le  duodé¬ 
num,  l’estomac  et  même  l’œsophage.  Ce  sont 
des  locaUsations  exceptionnelles,  et  la  preuve 
n’est  pas  toujours  fournie  que  les  ulcères 
constatés  ont  bien  été  causés  par  l’infection 
éberthienne. 

En  outre,  on  a  trouvé  des  lésions  de  gastrite 
avec  épaississement  de  la  muqueuse,. qui  prend 
un  aspect  mamelonné,  grisâtre,  semé  d’un 
piqueté  hémorragique  et  parfois  de  petites 
érosions  qui  ne  doivent  pas  être  confonduès 
avec  des  ulcérations  spécifiques. 

De  leur  côté,  les  cliniciens  ont  signalé  des 

(i)  Travail  de  la  clinique  médicale  de  Genève  (prof. 
M.  Roch. 


symptômes  d’origine  stomacale.  On  en  trou¬ 
vera  une  bonne  description  dans  le  mémoire 
fondamental  de  Chauffard.  Cet  auteur  dis¬ 
tingue  deux  degrés  dans  les  symptômes  gas¬ 
triques  de  la  fièvre  typhoïde  suivant  que, 
légers  et  banaux,  ils  surviennent  au  cours  de 
n’importe  quelle  forme  de  dothiénentérie, 
le  plus  souvent  au  début,  ou  bien  que,  prove¬ 
nant  d’une  détermination  organique  impor¬ 
tante,  ils  soient  particulièrement  marqués. 

L’épigastralgie  peut  être  spontanée  ou 
seulement  provoquée  par  la  palpation.  Elle  s’as¬ 
socie  souvent  à  la  douleur  de  la  fosse  iliaque 
droite  et  à  celle  du  flanc  gauche,  ou  encore 
elle  est  unique.  Il  arrive  alors  qu’elle  soit  la 
cause  d’erreurs  de  diagnostic  :  on  pense  à 
l’embarras  gastrique  fébrile,  à  la  péritonite, 
à  la  cholécystite.  E’épigastralgie  est  un  phéno¬ 
mène  de  début  qui  disparaît  au  cours  ou  à  la 
fin  du  deuxième  septénaire. 

Lorsque  la  douleur  épigastrique  est  sympto¬ 
matique  d’une  lésion  anatomique,  elle  est 
toujours  spontanée.  Elle  augmente  fortement 
à  la  moindre  ingestion  ou  à  la  suite  de  mouve¬ 
ments,  surtout  la  flexion  du  tronc  en  avant. 
Elle  se  prolonge  au  delà  du  deuxième  septé¬ 
naire  et  s’associe  constamment  aux  autres 
symptômes  de  détermination  gastrique. 

Les  vomissements  peuvent  être  dus  à  une 
complication  :  péritonite  par  perforation,  pneu¬ 
monie,  méningite.  Les  vomissements  gastriques 
purs  ne  se  produisent  le  plus  souvent  que  d’une 
manière  accidentelle,  «  en  passant  »,  une  ou 
deux  fois  au  cours  de  la  période  fébrile,  et 
disparaissent  complètement  au  début  de  la 
.  convalescence. 

Quand  il  y  a  localisation  gastrique,  le  vomis¬ 
sement  est  alors  le  symptôme  par  excellence 
de  l’intolérance.  Il  peut  être  provoqué  élec¬ 
tivement  par  telle  ou  telle  boisson,  le  bouillon 
par  exemple,  mais  le  plus  souvent  l’intolé¬ 
rance  est  absolue  et  générale.  Quelques  gorgées 
provoquent  la  révolte  de  l’organe.  Les  vomis¬ 
sements  sont  fréquents,  laborieux  et  peu  abon¬ 
dants; 

C’est  la  complication  gastrique  la  plus 
sérieuse,  car,  en  empêchant  l’alimentation  et 
même  l’hydratation,  eUe  contribue  à  affaiblir 
le  malade,  et  elle  entrave  la  réparation  .  de  ses 
lésions. 

On  a  signalé,  rarement  il  est  vrai,  de  véri¬ 
tables  hématémèses  dues  aux  ulcères  gastriques. 
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Plus  souvent,  les  vomissements  sont  semés  de 
longues  stries  brunes  ou  de  petits  points  noils. 
Ces  symptômes  traduisent  des  érosions  de  la 
muqueuse  ou  des  suffusions  sanguines  superfi¬ 
cielles. 

La  douleur  sur  le  trajet  des  nerfs  vagues 
ne  se  trouve  que  dans  les  cas  de  lésion  gas¬ 
trique,  et  seulement  quand  1  epigastralgie 
est  violente.  On  la  constate  au  cou,  derrière 
les  sterno-cléido-mastoïdiens,  à  l’endroit  où 
l’on  peut  comprimer  les  pneumogastriques. 
Elle  n’accompagne  pas  toujours  l’épigas- 
tralgie,  mais  n’apparaît  jamais  sans  elle.  Elle 
disparaît  en  général  avant.  Elle  peut  être 
uni-  ou  bilatérale.  Elle  n’est  pas  spontanée 
et  doit  être  recherchée  par  la  pression. 

Au  sujet  du  traitement,  Chauffard  est  très 
bref.  Il  recommande  de  nourrir  le  patient 
préventivement  dès  le  début  de  l'évolution 
fébrile  :  bouillons,  lait,  potages  légers,  bois¬ 
sons  vineuses.  Contre  les  vomissements  : 
boissons  glacées,  vésicatoires  volants  appli¬ 
qués  au  creux  de  l’épigastre. 

Trousseau  s’étend  beaucoup  plus  sur  le 
traitement  des  troubles  gastriques  survenant 
au  cours  de  la  convalescence.  Il  parle  des 
vomissepients  se  manifestant  chez  des  indi¬ 
vidus  exténués. par  l’abstinence  à  laquelle  üs 
ont  été  condamnés.  Il  lui  semble  que  l’estomac 
et  les  intestins,  ayant  perdu  l’habitude  de 
fonctionner,  ne  puissent  plus  rien  digérer.  Non 
seulement  les  liquides  alimentaires  sont  vomis, 
mais  il  y  a,  en  plus,  des  régurgitations,  des 
vomissements  muqueux  et  bilieux.  Trousseau 
s’élève  contre  l’idée  que  ces  aecidents  sont  la 
manifestation  de  la  gastrite,  maladie  rare. 
L’estomac,  ajoute-t-il,  supporte  facilement 
les  substances  les  plus  propres  en  apparenee 
à  l’enüammer.  Les  accidents  signalés  sont 
pour  lui  des  accidents  nerveux,  des  troubles 
de  sécrétion  ;  le  meilleur  moyen  de  les  com¬ 
battre,  selon  Trousseau,  est  d’insister  au  con¬ 
traire  sur  une  aUmentation  solide.  Dans  ces 
cas,  d’après  cet  auteur,  ce  ne  sont  plus  des 
bouillons,  des  potages  qu’il  faut  prescrire, 
c’est  de  la  viande  griUée,  rôtie,  en  petite  quan¬ 
tité,  ce  sont  des  boissons  fermentées,  du  bon 
vieux  vin  à  doses  modérées.  En  quelques 
cireonstances,  ee  qu’on  appelle  des  viandes 
lourdes,  telles  que  le  jambon,  ont  seules  pu 
calmer  des  vomissements  incoercibles.  Sous  l’in¬ 
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fluence  de  ce  régime,  écrit  Trousseau,  le  tube 
digestif,  reprenant  peu  à  peu  ses  habitudes, 
digère  bientôt  comme  auparavant. 

Nous  admettons  bien  qu’il  y  a  des  cas  excep¬ 
tionnels  dans  lesquels  ce'  traitement  peut 
avoir  eu  du  succès,  mais  il  nous  semble  que, 
le  plus  souvent,  il  est  tout  simplement  inappli¬ 
cable.  Actuellement,  on  n’essaie  plus  de  lutter 
si  vigoureusement  contre  l’intolérance  elle- 
même,  mais  contre  ses  conséquences.  En  effet, 
le  malade,  incapable  de  garder  les  liquides 
ingérés,  parfois  même  incapable  d’ingérer 
quoi  que  ce  soit,  se  déshydrate  avec  rapidité. 
Il  s’émacie,  ses  yeux  s’enfoncent  dans  les 
orbites,  le  nez  se  pince,  la  tension  artérielle 
s’abaisse,  le  pouls  devient  filant  ;  les  urines,  de 
plus  en  plus  chargées,  se  raréfient  de  telle  sorte 
qu’à  l’exsiccose  s’ajoutent  des  manifestations 
toxiques  dues  à  l’infection  et  aggravées  par 
l’insuffisance  rénale. 

En  pareil  cas,  le  problème  thérapeutique 
consiste  à  hydrater,  à  chlorurer  et,  si  possible, 
à  nourrir  le  malade  suffisamment  et  pendant 
assez  de  temps.  Il  faut  lui  permettre  de  sur¬ 
vivre  jusqu’à  ce  qu’il  soit  parvenu  au  terme  de 
sa  fièvre,  ou  tout  au  moins  jusqu’à  ce  que  l’in¬ 
tolérance  gastrique  ait  cédé. 

Pendant  longtemps,  on  ne  pouvait  guère 
recommander  que  l’introduction  intrarectale 
de  liquides.  Ce  procédé  n’est  pas  à  négliger, 
quoique  les  lavements,  même  composés  de 
liquides  isotoniques,  même  introduits  lente¬ 
ment  par  goutte  à  goutte,  soient  parfois  mal 
tolérés  par  la  muqueuse  ;  ils  provoquent 
souvent  du  ballonnement,  des  coliques,  aug¬ 
mentent  les  réflexes  nauséeux  ;  de  plus,  une 
diarrhée  impérieuse,  fréquente  chez  les 
typhiques,  rend  impossible  leur  absorption. 

Les  injections  sous-cutanées  ne  peuvent  se 
pratiquer  qu’avec  des  liquides  proches  de 
l’isotonie,  et  malgré  cela,  comme  elles  doivent 
être  abondantes  et  qu’on  est  obligé  de  mettre 
toujours  les  mêmes  endroits  (cuisses  et  abdo¬ 
men)  à  contribution,  elles  provoquent  une 
distension  mécanique  du  tissu  sous-cutané, 
une  sorte  de  cellulite  qui  fait  de  chaque  nou¬ 
velle  injection  un  véritable  supplice. 

Pour  autant  que  les  veines  s’y  prêtent,  il 
faut  employer  les  injections  intraveineuses, 
pratiquées  lentement,  avec  un  appareil  de 
goutte-à-goutte.  Une  expérience  faite  récem¬ 
ment,  dans  laquelle  les  injections  intraveineuses 
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ont  véritablement  sauvé  une  malade  que  son 
intolérance  gastrique  paraissait  devoir  con¬ 
damner,  nous  semble  mériter  d’être  rapportée. 
C'est  grâce  au  dévouement  constant  des 
Drs  K,  Martin,  R.  Jtmet,  de  plusieurs  assistants 
internes  et  du  personnel  infirmuer  que  ce 
traitement  a  pu  être  mené  à  bien. 

Il  s  agit  d'une  jeune  fille  de  vingt  et  un  ans,  géné¬ 
ralement  en  bonne  santé,  pesant  à  l'état  normal  une 
cinquantaine  de  kilos. 

Elle  s'infecte  au  cours  d'un  voyage  en  Tunisie, 
voyage  ayant  débuté  le  2g  mars. 

Vers  le  lo  avril,  déjà,  elle  se  sent  lasse,  et  elle  éprouve 


après  les  repas  des  sensations  douloureuses  à  l'épi¬ 
gastre.  Elle  en  arrive  à  ne  presque  plus  rien  manger. 
r,e  iS  avril,  on  constate  qu’elle  a  39”  à  midi  et  39“, 5 
le  soir.  Ee  2 1  avril,  elle  entre  à  l’hôpital,  dans  lè  ser¬ 
vice  du  professeur  Roch. 

Il  n’y  a  ni  délire  ni  tuphos,  seulement  de  l’abatte¬ 
ment  dû  à  la  fièvre,  Ea  rate  est  percutable  sur  une 
hauteur  de  10  à  12  centimètres.  Ee  pouls  bat  à  96 
par  minute  pour  une  température  de  380,7.  Ea  tension 
artérielle  est  de  8,5-5.  ^  n’y  a  pas  de  signes  patholo¬ 
giques  à  l’auscultation  des  poumons.  Il  n’y  a  pas 


d'angine.  E'abdonien  est  souple.  E'inappétence  est 
complète,  et  il  y  a  de  la  constipation. 

Ee  22  avril,  la  malade  a  trois  selles  diarrhéiques 
et  des  vomissements  qui  se  reproduisent  à  plusieurs 
reprises.  Ea  région  épigastrique  et  les  deux  hypo- 
condres  sont  douloureux  spontanément  et  sensibles 
à  la  palpation.  Ees  plus  petites  quantités  de  liquides 
ingérées,  même  par  cuillerées  à  café,  provoquent  des 
gastralgies  et  des  nausées. 

Ee  23,  les  nausées  persistent;  on  commence  la 
balnéation  tiède.  E'hydratation  par  vole  rectale  est 
assez  bien  tolérée. 

Ees  jours  suivants,  l'état  est  stationnaire,  la  tempé¬ 
rature  en  plateau  dépasse  400,  le  pouls  bat  à  120  par 
minute. 

Ee  25,  l'état  nauséeux  se  compliquant  de  vomisse¬ 


ments,  à  l'hydratation  par  voie  rectale,  on  ajoute 
une  injection  intraveineuse  de  300  centimètres  cubes 
de  solution  glucosée  à  20  p.  ioo.  E' alimentation  par 
voie  bucpale  se  réduit  à  quelques  gorgées  de  liquide, 
souvent  rendu. 

Ee  28,  la  malade  est  très  prostrée,  et  le  pronostic 
s'assombrit.  On  continue  les  instillations  Intra- 
rectales,  300  centimètres  cubes  de  solution  glucosée, 
et  on  administre  dans  les  veines  300  centimètres  cubes 
d’holofusclne  {solution  saline  complexe  isotonique) 
et  150  centimètres  cubes  de  sang  d’un  donneur  uni- 
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versel.  Cet  apport  de  liquide  améliore  notablement  la  te  mai,  la  région  épigastrique  est  toujours  très 

diurèse.  douloureuse,  et  les  vomissements  persistent  ;  il  y  a, 

Le  30  avril,  l'épigastre  est  si  douloureux  qu'on -pra-  déplus,  des  selles  diarrhéiques,  quatre  à  cinq  par  jour, 

tique  une  anesthésie  locale  sous-cutanée  à  la  novo-  qui  expliquent  le  fait  qu'une  bonne  partie  du  liquide 

caïne.  Cette  intervention  ne  produit  pas  l'eSèt  espéré.  injecté  ne  se  retrouve  pas  dans  l'urine. . 

On  continue  une  hydratation  intensive,  comme  l'in-  Le  2  mai,  la  défervescence  semble  s'amorcer.  La 

dique  le  tableau  ci-contre.  On  introduit  des  solu-  malade  est  très  fatiguée,  néanmoins  le  pouls  (100) 

tions  sucrées  et  salines  auxquelles  on  ajoute  des  vita-  et  la  tension  artérielle  (9-5)  demeurent  assez  bons  ;  la 

mines  C  et  B.  On  pratique  une  nouvelle  transfusion  diurèse  dépasse  un  litre.  On  pratique  une  troisième 

de  180  centimètres  cubes.  .  transfusion  de  200  centimètres  cubes. 
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Le  4  mai,  la  température  est  à  36“, g  le  matin.  On 
tente  de  combattre  l'intolérance  gastrique  par  des 
poudres  inertes.  Le  sous-nitrate  de  bismuth  reste 
sans  effet. 

Le.  6  mai,  pourtant,  la  malade  peut  boire  un  peu. 
Le  7,  l'état  gastrique  s'est  enfin  nettement  amé¬ 
lioré  ;  cependant,  la  température  est  remontée,  et  on 
est  en  droit  de  craindre  une  rechute.  La  diurèse  di¬ 
minue  de  nouveau.  On  pratique  une  transfusion  de 
200  centimètres  cubes. 

Le  8  mai,  la  malade  prenant  suffisamment  de  liquide 
par  la  bouche,  on  arrête  les  injections  intraveineuses. 
On  continue  par  goutte  à  goutte  l'introduction  de 
solution  glucosée  intrarectale,  procédé  qui  s'avère  im 
bon  moyen  de  lutter  contre  la  constipation. 

Les  jours  suivants,  bien  que  la  température  se 
maintienne  fébrile,  l'état  général  s'améliore  beaucoup. 
Cependant,  le  12  mai,  on  est  en  pleine  rechute  ;  la 
température  remonte  à  39“,  et  on  recommence  la 
balnéation.  L'état  général  est  néanmoins  très  diffé¬ 
rent  de  ce  qu'il  avait  été  lors  de  la  première  période 
de  la  maladie.  La  malade  est  assez  animée,  son  faciès 
est  coloré,  et,  surtout,  l'intolérance  gastrique  ne  se 
reproduit  pas.  Un  peu  de  sang  dans  les  selles  cause 
quelque  inquiétude,  mais  cela  ne  va  pas  jusqu  à  1  hé¬ 
morragie  importante. 

Le  15  mai,  ime  transfusion  sanguine  est  rendue 
difficile  par  l'état  de  sclérose  .des  veines.  Comme  la 
température  ne  descend  pas,  on  pratique  le  18  une 
transfusion  de  200  centimètres  cubes.  Ce  n'est  que  le 

23  mai  que  le  thermomètre  marque  moins  de  38°. 

-.  Nous  passons  les  détails  de  la  convalescence,  qui  a 
été  fort  longue,  comme  on  devait  s'y  attendre. 

Le  21  juin,  la  malade  quitte  l'hôpital.  Ce  n'est  qu'à 
la  fin  d'août  qu’on  a  pu  la  considérer  comme  entière¬ 
ment  rétablie. 

D’après  le  tableau  ci-contre,  on  peut  cons¬ 
tater  quelle  quantité  considérable  de  liquide  a 
été  administrée  à  la  malade  par  des  voies  anor¬ 
males.  Dans  la  période  du  24  avril  au  25  mai, 
cette  quantité  s’élève  au  total  à  17^,3-  Dans 
la  période  la  plus  critique,  celle  pendant 
laquelle  l’intolérance  gastrique  était  le  plus 
marquée,  soit  pendant  les  deux  semaines  du 

24  avril  au  5  mai,  les  liquides  ingérés  (et  en 
bonne  partie  vomis)  ont  été  de  5^,7,  les  li- 

’  quides  administrés  artificiellement  de  141,1,  ce 
qui  représente  les  trois  quarts  du  total. 

Cela  nous  enseigne  qu’en  cas  d’intolérance 
gastrique  absolue,  dans  la  fièvre  typhoïde  et 
r1au.9  beaucoup  d’autres  circonstances,  par 
exemple  dans  les  péritonites  et  les  vomisse¬ 
ments  incoercibles  de  la  grossesse,  l’hydratation 
artificielle  peut  .sufiire  à  entretenir  l’existence. 
Gagner  du  temps,  c’est  bien  souvent  permettre 
à  l’organisme  de  surmonter  le  mal. 

De  30  avril,  notre  malade  a  reçu  21,180 
en  injection  ou  lavement.  Ce  n  est  certaine¬ 


ment  pas  un  chiffre  record.  Pratiquement,  on 
ne  peut  guère  aller  beaucoup  plus  loin,  parce 
que,  quelle  que  soit  leur  voie  d’introduction, 
les  instillations  doivent  être  faites  lentement. 
Nous  mettons  au  moins  deux  heures  et  demie 
pour  injecter  un  litre  de  sérum  dans  la  veine. 
Cela  représente  l’obhgation  d’une  longue  immo¬ 
bilité  et,  en  fait,  pour  une  malade  souffrant 
d’une  forte  fièvre,  un  petit  suppUce  dont  la 
prolongation  entraîne  une  fatigue  considé¬ 
rable.  On  est  donc  hmité  par  la  nécessité  de 
donner  du  repos  au  patient  qui  ne  mérite  pas 
toujours  ce  nom.  On  doit  parfois  injecter 
simultanément  du  hquide  par  le  rectum,  sous 
la  peau  et  dans  les  veines,  ce  qui  a  été  réahsé 
chez  notre  malade. 

Nous  ne  voulons  pas  insister  sur  les  trans¬ 
fusions  de  sang,  qui  ont  été  pratiquées  dans 
l’idée  d’apporter  à  l’organisme  des  éléments  de 
défense  contre  l’infection,  bien  plus  que  pour 
la  masse  de  liquide  ainsi  introduite.  Il  nous 
apparaît  —  est-ce  un  hasard  ?  —  que  les 
transfusions  ont  eu  une  action  particuhère- 
ment  heureuse  sur  là  diurèse. 

Une  chose  encore  nous  a  frappé  concernant 
l’éhmination  urinaire  dont  l’augmentation 
a  annoncé  deux  fois  la  défervescence.  Dans 
notre  observation,  la  diurèse  aurait  permis  de 
prévoir  jusqu’à  un  certain  point  la  température 
du  lendemain,  comme  un  baromètre  annonçant 
le  temps.  De  22  avril,  par  exemple,  la  diurèse 
est  de  400  cenUmètres  cubes,  et  la  température 
de  3901e  matin,  39°-7  le  soir  ;  le  lendemam,  le 
thermomètre  dépasse  40°.  De  28,  la  tempéra¬ 
ture  est  toujours  au-dessus  de  40°,  mais  la 
diurèse  s’élève  à  700  centimètres  cubes;  le 
lendemain,  la  température  est  de  39°  le  matin, 
390,6  le  soir.  De  30  avril,  la  diurèse  est  de 
..  400  centimètres  cubes  malgré  l’administration 
de  près  de  2  htres  et  demi  de  Hquide;  le 
lendemain,  mai,  la  température  est  encore 
très  élevée,  400,1  le  soir.  Mais  la  diurèse  atteint 
I  litre,  et  le  2  mai  commence  la  défervescence, 
380,8  le  matin,  390,5  le  soir.  Pendant  la  rechute, 
la  diurèse  est  de  nouveau  très  faible  :  400  à 
500  centimètres  cubes  par  vingt-quatre  heures  , 
puis,  un  jour,  elle  s’élève  à  900  centimètres 
cubes,  et  c’est  l’annonce  du  début  de  la  défer¬ 
vescence,  qui  commence  en  effet  le  lendemain. 

On  peut  se  demander  si  c’est  l’atténuation 
de  la  maladie  qui  permet  une  meüleure  diurèse, 
ou  si  ce  n’est  pas  plutôt  une  meilleure  dépu- 
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ration  rénale  qui  amène  une  désintoxication 
de  l’organisme.  Les  deux  hypothèses  peuvent 
se  soutenir,  et  elles  sont  sans  doute  l’une  et 
l’autre  fondées.  De  toute  façon,  l’ütihté  d’en¬ 
tretenir  une  bonne  diurèse  dans  toutes  les 
maladies  infectieuses  est  indiscutable.  ' 

Un  commentaire  encore,-  concernant  les 
relations  entre  la  quantité  des  Uquides  intro¬ 
duits  et  l’éUmination  .urinaire.  Il  y  eut  souvent 
de  grandes  discordances,  par  exemple  : 

■i,  4  Htre  introduit  :  0,3  éhminé  ; 

I,  6  litre  introduit  :  0,5  éliminé. 

Ces  discordances  ne  s’expHquent  pas  suffi¬ 
samment  par  les  vomissements  et  la  diarrhée. 
Ainsi,  précisément  pendant  les  deux  jours 
pris  comme  exemple,  il  ne  se  produisit  ni 
l’un  ni  l’autre.  Il  n’y  eut  pas  non  plus  réten¬ 
tion,  puisque  la  malade  a  régulièrement  perdu 
du  poids  pendant  toute  sa  maladie  (12  kilos 
en  tout).  Il  faut  admettre  une  importante 
déperdition  par  perspiration  cutanée.  Si  l’on 
pense  que  la  malade  avait  jusqu’à  cinq  bains 
par  jour,  bains  d’une  durée  d’un  quart  d’heure, 
mais  représentant  une  suppression  de  la 
perspiration  beaucoup  plus  prolongée,  on 
voit  que  la  déshydratation  cutanée,  dans  les 
moments  où  elle  se  produit,  doit  être  considé¬ 
rable.  On  est  en  droit  de  se  demander  s’il  n’y 
aurait  pas  heu  de  diminuer  cette  perte  de 
liquide  par  un  moyen  thérapeutique,  soit  en 
maintenant  la  peau  froide’  le  plus  longtemps 
possible  par  des  enveloppements  humides,  soit 
en  administrant  des  antisudorifiques. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Anémie  au  cours  du  traitement  par  la 
sulfanilamide. 

I,es  résultats  remarquables  que  donne  le  traitement 
.  par  les  dérivés  sulfamidés  dans  de  très  nombreuses 
infections  ont  eu  pour  conséquence  leur  emploi  mas¬ 
sif  à  de  très  fortes  doses,  sans  tenir  peut-être  un 
compte  suffisant  de  leur  nocivité  éventuelle  vis-à- 
vis  de  l’appareil  hématopoiétique. 

W.  Barry  Wood  (T/îe  Journ.  of  the  Americ.Med. 
Assoc.,  19  novembre  1938)  a  traité  en  un  an522  malades 
atteints  d’infections  diverses  par  les  dérivés  sulfami¬ 
dés;  sur  ce  nombre,  il  relève  21  cas  d'anémie  aiguë.  Le 
pourcentage  étaitplus  élevé  chezles  enfants  (8,3  p.  100) 

'  que  chez  les  adultes  (2,4  p.  100).  Aucun  facteur  prédis¬ 
posant  n’a  pu  être  mis  en  évidence.  L’anémie  est 
apparue  entre  la  vingt-quatrième  et  la  soixante- 
douzième  heure  après  le  début  du  traitement  ;  elle 
atteignait  son  maximum  le  cinquième  jour,  jamais 
avant  le  troisième  on  après  le  septième  jour.  Cette 
anémie  semble  avoir  eu  les  caractères  d'une  anémie 
aiguë  hémol3dique,  avec  urobilinurie  importante, 
fièvre,  chute  brusque  du  taux  de  l'hémoglobine  dans 
le  sang  allant  de  25  à  71  p.  100,  ictère  et  hyperbili¬ 
rubinémie  ;  mais  sa  pathogénie  reste  mystérieuse. 
Chez  4  malades,  la  reprise  du  traitement  provoqua 
une  nouvelle  poussée  hémol3d:ique.  Le  traitement 
consiste  en  la  suspension  immédiate  du  traitement 
sulfamidé  et  en  transfusions  sanguines.  Aucim  cas 
mortel  n’a  été  observé.  Il  ne  semble  pas  que  la 
dose  employée  ait  été  considérable,  et  les  sujets  ma¬ 
lades  n’avaient  pas  reçu  plus  de  sulfanilamide  que 
les  sujets  qui  l’ont  tolérée  facilement. 

Ces  accidents,  quoique  relativement  fréquents 
d’après  cette  statistique,  ne  doivent  en  aucune  ma¬ 
nière  faire  renoncer  au  traitement  sulfamidé  ;  ils 
-  doivent  seulement  inciter,  en  cas  de  traitement  à 
fortes  doses,  à  mie  surveillance  héiUatologique  at¬ 
tentive  ;  en  particulier  une  précaution  bien  simple  à 
prendre,  et  à  la  portée  de  tout  médecin  praticien  sans 
le  secours  du  laboratoire,  consiste  à  surveiller  fré¬ 
quemment  le  taux  de  l'hémoglobine  pendant  la  pre¬ 
mière  semaine  du  traitement  sulfamidé. 

JEAN  Lerebouelët. 
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DEUX  STATIONS  D’EAUX 
SULFURÉES  CALCIQUES 
DE  PROVENCE 

Gréoux  (Basses- Alpes) 

et 

Gamoins-les -Bains  (Marseille) 

le  Professeur  F.  RIIVIATTEI 

Bien  que  n  étant  pas  très  riche  en.  stations 
thermales  ou  hydrominérales,  la  Provence 
possède  cependant  quelques  sources  intéres¬ 
santes  dont  certaines  gagneraient  à  être  mieux 
connues. 

Étudiant  depuis  quelques  années,  avec  mes 
élèves,  les  sources  sulfureuses  provençales, 
je  voudrais  attirer  l’attention  sur  deux  d’entre 
elles  :  Gréoux,  dans  les  Basses-Alpes,  où  les 
D''s  Z.  et  S.  Goudard  ont  déjà  recueilli  des 
données  biologiques  et  cliniques  importantes, 
et  Camoins-les-Bains  qui,  située  à  10  kilo¬ 
mètres  seulement  du  laboratoire  d’hydro¬ 
logie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Marseille, 
constitue  pour  nous  une  base  d’expérimenta¬ 
tion  hydrologique  très  utile  et  a  donné  lieu, 
ces  dernières  années,  à  de  nombreuses 
recherches  physico-chimiques  et  cliniques  qui 
se  poursuivent  encore  actuellement. 

Grkoux-i,es-B.\ins. 

C’est  une  des  stations  thermales  les  plus 
anciennes  de  rPhirope  et  son  histoire  dont  le, 
début  e.st  antérieur  à  la  conquête  romaine 
de  la  Gaule,  a  fait  l’objet  d’un  grand  nombre 
de  travaux  qui  établissent  la  grande  valeur 
thérapeutique  de  ses  earix  sulfureuses. 

Reliée,  par  une  bonne  route,  à  Aix  et  Mar¬ 
seille,  dont  elle  est  à  60  kilomètres  environ, 
Gréoux  se  trouve  dans  la  vallée  dn  Verdon, 
sur  le  versant  le  plus  méridional  des  Alpes. 
Élle  est  bien  abritée  des  vents  du  nord-ouest, 
si  violents  dans  la  vallée  du  Rhône,  aussi  sa' 
température  moyenne  annuelle  diffère  peu 
de  celle  de  Nice.  Les  températures  extrêmes 
sont  :  —  20  en  hiver  et  -f  30°  en  été,  mais 
la  moyenne  du  mois  le  plus  froid  (janvier) 
est  égale  à  6“,9  ;  celle  du  mois  le  plus  chaud 
(juillet),  23'>.  La  répartition  des  pluies  ressemble 
à  celle  du  littoral  méditerranéen  :  précipita¬ 


tion  assez  abondantes  en  automne  et  au  prin¬ 
temps,  mais  en  fortes  averses  ;  de  sorte  que 
le  ciel  est  généralement  très  pur  et  il  y  a  un 
grand  ensoleillement.  Donc  Gréoux  possède 
une  sorte  de  climat  de  transition  intermé¬ 
diaire  entre  celui  de  la  Méditerranée  et  celui 
des  Alpes,  climat  produisant  sur  l’organisme 
une  toni-stimulation  modérée  et  des  effets 
sédqtifs  certains-,  ce  qui  permet  de  réaliser, 
dans  des  conditions  excellentes,  une  cure  à  la 
fois  thermale  et  climatique. 

Les  eaux  de  Gréoux  sont  fournies-  par  une 
source  unique  émergeant  par  une  fissure  du 
terrain  néocomien  qui  en  cette  région  est 
couvert  d’une  épaisse  couche  alluvionnaire, 
à  travers  laquelle  les  eaux  sulfureuses  gagnent 
la  surface.  Un  bon  captage  constitué  par  un 
puits  en  maçonnerie  préserve  la  source  de  tout 
mélange  avec  les  eaux  superficielles.  Des  cana¬ 
lisations  conduisent  l’eau  thermale  dans  les 
piscines,  baignoires,  salles  de  pulvérisations 
qui  sont  alimentées  d’une  manière  perma¬ 
nente  grâce  à  l’énorme  débit  de  la  source 
(i  800  000  litres  par  vingt-quatre  heures)  ; 
la  température  de  l’eau  minérale  à  l’émer¬ 
gence  est  de  360.  C’est  une  eau  sulfurée  cal¬ 
cique  bromo-iodurée  très  radioactive.  Limpide, 
de  goût  un  feu  fade,  cependant  légèrement 
salée  et  très  légère  à  l’estomac,  ce  qui  facilite 
la  cure  par  ingestion.  La  composition  de  l’eau 
(exprimée  en  grammes  par  litre)  est  la  sui¬ 
vante,  d’après  une  analyse  de  MM.  Jaubert  de 
Beaujeu  et  Chaspoul,  effectuée  en  191T. 


Sulfure  de  culciuui  . . 

Hydrogène  sulfuré . 

llyposulfite  de  soude . 

Bicarbonate  de  soude  . . .  .  .  . 

—  de  magnésie . 

Silice . 

Oxyde  de  fer . 

Alumine . 

Clilornre  de  sodium  . 

—  de  lithium . 

Bromure  de  sodium  . . 

lodure  de  potassium . 

Sulfate  de  cdloium . 

—  de  magnésium . 

Ammoniaque  et  sels  ammoniacal 

Acide  borique . -. . 

Chlorure  de  magnésium  ........ 

Matières  organiques,  évaluées  er 
Solution  acide  . .  . 

—  alcaline  . ,  .  . 

Acide  carbonique  et  bicarbonate 
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Acide  carbonique  libre .  0,0320 

Résidu  fixe  à  no» .  2,7060 


Glairines,  barégines,  conferves,  sulfuraires.  Présence. 

Des  déterminations  anal3rtiques  du 
Dr  F.  Girault  ont  montré  que  la  composition 
chimique  de  l’eau  de  Gréoux  ’a  très  peu  varié 
en  dix-sept  ans. 

On  utilise  cette  eau  en  douches  et  bains 
pris  en  baignoires  ou  piscines  particidières. 
Une  grande  piscine,  à  eau  courante,  permet 
les  bains  en  commun  et  constitue  ime  excel¬ 
lente  saUe  d’inhalations  de  vapeurs  sulfureuses 
et  radioactives  ;  l’eau  est  prise  aussi  en  gar¬ 
garismes  et  en  injections  vaginales. 

D’indication  principale  de  Gréoux  est  le 
rhumatisme.  On  trouvera  dans  la  thèse  de 
mon  élève  S.  Goudard  de  nombreuses  obser¬ 
vations  qui  confirment  l’efficacité,  connue 
depuis  longtemps,  des  eaux  de  Gréoux  pour 
le  traitement  des  arthrites  et  des  maladies 
similaires,  ainsi  que  ses  bons  effets  dans  les 
dermatoses  et  les  affections  g3mécologiques. 

Mais  c’est  plutôt  sur  quelques  propriétés 
un  peu  particulières  de  cette  excellente  eau 
stüfureuse  que  je  veux  insister,  à  savoir  l’ac¬ 
tion  mise  en  valeur  avec  Z.  et  S.  Goudard 
de  l’eau  de  Gréoux  sur  la  tension  artérielle 
chez  les  rhumatisants  au  cours  de  la  cure  ther¬ 
male.  Il  s’agit  d’un  travail  de  clinique  statis¬ 
tique  s’échelonnant  sur  plusiems  années  et 
englobant  plus  de  i  lOo  observations. 

Des  mesures  ont  été  faites  avec  l’oscillo- 
mètre  de  Pachon  muni  du  brassard  GaUa- 
vardin.  Da  pression  artérielle  a  toujours  été 
mesurée  dans  les  mêmes  conditions  :  le  malade 
étant  allongé,  et  en  dehors  des  repas.  Voici 
quelques-uns  des  résultats  les  plus  impor- 
,  tants  de  cette  étude  : 

1°  I,a  tension  diastolique  est  peu  influencée 
et  pour  ainsi  dire  inchangée  au  cours  du  trai¬ 
tement  thermal. 

2'’  I,a  tension  systolique  en  fin  de  cure  est  : 

Diinimiée  pour  68,3  p.  roo  des  malades. 

Augmentée  —  11.9  —  . — 

'  Inchangée  . —  19,8  —  — •• 

3°  Da  diminution  de  tension  systolique, 
c’est-à-dire  l’effet  hypotenseur  de  l’eau  sul¬ 
fureuse,  qui  est  en  moyenne  de  5  centimètres 
de  mercure,  s’observe  principalement  chez  les 
malades  à  tension  systolique  initiale  élevée. 
D’abaissement  s’établit  parfois  dès  les  premiers 
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bains  sifffureux,  et  se  maintient  ensuite  jus¬ 
qu’à  la  fin  du  traitement.  Parfois,  au  con¬ 
traire,  il  y  a  abaissement  continu  de  la  ten¬ 
sion  systolique  du  commencement  à  la  fin. 
De  pourcentage  des  abaissements  de  tension 
systolique  diminue  avec  la  valeur  initiale  de 
la  tension  systolique.  Quand  celle-ci  est  com¬ 
prise  entre  26  et  23  centimètres  de  mercure, 
ü  est  égal  à  100  ;  il  n’est  plus  que  de  92,3  pour 
les  tensions  systoHques  comprises  entre  20  et 
19  centimètres  ;  et  il  tombe,  à  55,1  quand  la 
tension/  maxima  se  rapproche  de  la  normale 
(rq  et  15  centimètres). 

D'âge  des  malades  intervient  aussi  pour 
faire  varier  les  pourcentages.  Da  statistique 
nous  apprend  qu’il  y  a  abaissement  dans 
39.4  P-  100  des  cas  de  zéro  à  quarante  ans  ; 
63  p.  100  de  cinquante  à  soixante  ans  ; 
57,7  P-  100  4e  soixante  à  soixante-dix  ans. 

4°  Des  considérations  analogues  s’appliquent 
aux  augmentations  de  tension  systoUque  qui 
ne  dépassent  jamais  3  centimètres.  De  pour¬ 
centage  des  augmentations  de  tension  est 
d’autant  plus  petit  que'  la  tension  systolique 
initiale  est  plus  grande  :  pas  d’augmentation 
pour  les  tensions  systoliques  comprises  entre 
22  et  26  centimètres  ;  13  p.  100  pour  des  ten¬ 
sions  de  16  à  17  ;  50  p.  100  pour  les  faibles 
tensions  systoliques  (10  et  ii  cm.). 

Influence  de  l’âge  sur  l’augmentation  de 
pression  de  tension  systolique  :  10,6  p.  100 
des  cas  entre  zéro  et  quarante  ans  ;  pourcen¬ 
tage  maximum,  17,6  p.  100  entre  soixante 
et  soixante-dix  ans  ;  5,9  p.  100  au  dessus  de 
soixante-dix  ans. 

Ainsi,  qu’il  y  ait  abaissement  ou  élévation 
de  la  tension  artérielle  systoHque,  la  cure 
thermale  tend  à  rapprocher  la  tension  artérielle 
systolique  des  malades  de  letur  tension  normale; 

On  a  vu  que,  pour  un  cinquième  des  rhtuna- 
tisants  soumis  au  traitement  sulfureux,  la 
pression  systolique  est  restée  stationnaire. 
Cette  indifférence  de  la  tension  maxima  pour 
la  ciue  d’eau  sulfureuse  se  produit  surtout 
chez  les  malades  pour  qui  cette  tension  a  rme 
faible  valeur  initiale,  comprise  entre  10  et  16. 
De  pourcentage  des  cas  favorables  a  ime 
valeur  moyeime  égale  à  -40.  Comme  pré¬ 
cédemment,  ce  pourcentage  est  fonction  de 
l’âge  du  malade.  On  a  tm  maximum  de  cas 
favorables  pour  les  malades  âgés  de  moins  de 
quarante  ans. 
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Enfin,  l’action  de  la  cure  thermale  sur  la 
tension  systolique  artérielle  dépend  de  la 
nature  de  l’affection  rhumatismale  traitée. 
Dans  les  localisations  cutanées  du  rhumatisme, 
on  a  un  abaissement  de  tension  dans  62,5  p.  100 
des  cas  ;  dans  le  rhumatisme  chronique, 
46,6  p.  100  ;  dans  les  arthralgies  simples, 
38,9  p.  100. 

D’interprétation  des  faits  rapportés  ci- 
dessus  est  assez  délicate.  On  peut,  évidemment, 
dans  certains  cas,  déduire  l’influence  de  l’âge 
sur  le  pourcentage  des  cas  favorables  dans 
chaque  catégorie  de  l’influence  de  la  valeur 
initiale  de  la  tension  systolique  sur  le  même 
pourcentage  en  remarquant  que  les  malades 
.les  plus  âgés  sont,  en  général,  ceux  qui  ont  la 
plus  forte  tension  systolique,  et  ainsi  de  suite 
pour  les  autres  cas.  On  peut  invoquer  l’action 
de  l’eau  sulfureuse  sur  l’équilibre  humoral 
ou  endocrinien,  faire  intervenir  les  autres 
éléments  de  la  cure  :  le  repos,  l’influence  du 
climat,  etc.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’importance 
pratique  de  ces  constatations  cliniques  ne 
saurait  être  niée  pour  la  conduite  du  traite¬ 
ment  et  pour  la  dét'ermination  exacte  des 
contre-indications  de  la  cure,  qui  sont  celles 
dé  la  plupart  des  eaux  sulfureuses.  Mais,  à 
Gréoux,  l’action  hypotensive  fréquente  du 
traitement  rend  ces  indications  moins  rigides  en 
ce  qui  concerne  les  rhumatisants  hypertendus. 

En  résumé,  à  cause  de  l’efficacité  de  ses  eaux 
sulfureuses,  par  le  caractère  à  la  fois  sédatif 
et  toni-stimrdant  de  son  excellent  climat, 
Gréoux,  station  provençale  de  vieille  renommée, 

■  offre  aux  rhumatisants  la  possibilité  d’amélio¬ 
rer  leur  état  local,  par  une  cure  thermale 
qui  influence  favorablement,  dans  bien  des 
cas,  leur  tension  artérielle  systolique  et  con¬ 
tribue,  de  ce  fait,  à  leur  assurer  un  bon  état 
général. 

Camoins-les-Bains 

Moins  fréquentée,  et  surtout  de  réputation 


moins  ancienne  que  Gréoux,  la  station  de 
Camoins-les-Bains  est  située  aux  portes  de 
Marseille,  dans  un  site  boisé  et  pittoresque, 
sans  usines  à  proximité. 

Da  source  srilfurée  calcique  froide  jaillit 
d’une  couche  de  calcaire  marneux  renfermant 
d’importants  dépôts  de  gypse  qui  forment  le 
dernier  revêtement  de  la  chaîne  de  Garla- 
ban. 

Avec  ces  données  géologiques,  il  est  facile 
d’imaginer  la  genèse  de  l’eau  sulfureuse  et 
des  dépôts  de  soufre  qui  l’entourent.  Des  eaux 
pluviales  des  massifs  de  Garlaban  et  d’Al- 
lauch  s’infiltrant  dans  le  sol  se  chargent  de 
sulfate  de  calcium,  puis  traversent  des  ter¬ 
rains  réducteurs  qui  transforment  une  faible 
partie  de  sulfate  de  calcium  en  sulfure,  lequel 
est  à  son  tour  décomposé  par  l’anhydride 
carbonique  avec  production  d’hydrogène  sul¬ 
furé.  Enfin,  l’hydrogène  suffuré,  par  oxyda¬ 
tion  de  ce  gaz  à  l’air,  donne  un  dépôt  de  soufre. 
Il  y  a  aussi  formation,  au  sein  de  l’eau  sulfu¬ 
reuse,  de  petites  quantités  d’hyposulfite  de 
sodium. 

D’eau  sulfureuse  des  Camoins  est  incolore 
et  parfaitement  limpide  au  griffon,  mais  elle 
devient  opalescente  peu  de  temps  après  avoir 
été  puisée,  et  il  y  a  précipitation  de  soufre. 
D’eau  a  une  saveur  fade  et  exhale  une  forte 
odeur  d’hydrogène  sulfuré.  Sa  température 
est  de  16°  ;  l’eau  sulfureuse  est  réchauffée 
artificiellement  jusqu’à  40°  et  même  42°, 
pour  réaliser  le  traitement  par  bains  (l’eau 
est  aussi  pulvérisée  dans  des  appareils  spéciaux 
en  vue  des  applications  aux  voies  respira¬ 
toires  supérieures,  elle  est  souvent  prise  en 
boisson). 

Voici  quelques  constantes  chimiques  de 
l’eau  de  Camoins  déterminées  par  mon  ancien 
assistant  M.  Ramon. 

Des  résultats  ci-dessous  sont  relatifs  à  un 
litre  d’eau  minérale  : 


Résidu  fixe . 

—  sulfaté . 

Alcalinité  en  CO ‘C'a  . 
Chlorure  en  ClNa  .  .  . 
Sulfates  en  SO'Ca.  .  . 
Sulfuration  totale  en 
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Ces  clûffres  montrent  que .  les  variations 
saisonnières  sont  peu  importantes,  et  que  le 
captage  est  convenablement  réalisé. 

Nous  avons  étudié  la  source  de  Camoins 
au  point  de  vue  physico-chimique  et  au  point 
de  vue  thérapeutique.  En  ce  qui  concerne  la 
physico-chimie  de  cette  eau  sulfurée  calcique, 
011  trouvera  les  résultats  de  nos  recherches 
dans  la  thèse  de  mon  assistant  M.  Petit,  et 
dans  l’article  que  nous  avons  rédigé  ensemble, 
en  novembre  1938,  pour  les  Annales  de  l’Ins¬ 
titut  d’hydrologie  de  Paris.  Je  me  bornerai 
donc  à  rappeler  les  conclusions  de  notre  tra¬ 
vail  : 

E’eau  sulfurée  calcique  de  Camoins  mise  en 
bouteilles,  complètement  remplies  et  fermées, 
conserve  presque  intactes  pendant  deux  mois 
sa  sulfuration,  son  alcalinité  et  son  pB..  Elle 
évolue,  au  contraire,  assez  rapidement  quand 
la  bouteille  est  entamée  et  mal  fermée,  l’évo¬ 
lution  est  d’autant  plus  rapide  que  la  pro¬ 
portion  d’air  est  plus  grande  dans  la  boiiterlle. 
E’action  de  la  lumière  est  assez  faible.  E’in- 
fluence  de  la  chaleur  ou,  plus  exactement,  l’in¬ 
fluence  d’rme  élévation  de  température  sur 
l’eau  sulfureuse  dépend  de  la  manière  dont  le 
chauffage  est  réalisé.  Si  on  chauffe  l’eau  lente¬ 
ment,  en  évitant  ■  l’évaporation  (réfrigérant 
ascendant  au-dessus  du  ballon  réchauflfeur), 
l’eau  sulfureuse  peut  être  portée  à  700  sans 
que  sa  sulfuration  et  son  alcaUnité  se  modi¬ 
fient  d’une  manière  sensible.  Cette  propriété 
a  une  grande  importance  pratique  pour  une 
eau  minérale  froide,  qu’il  faut  généralement 
chauffer  avant  de  s’en  servir. 

Ayant  réussi  à  conserver  à  l’eau  sulfureuse 
ses  propriétés  physico-chimiques  pendant  deux 
mois,  nous  nous  sommes  proposé  de  vérifier 
si  l’eau  sulfureuse  enfermée  dans  des  bouteilles 
complètement  remplies  conservait  aussi  son 
efficacité  thérapeutique.  E’ expérimentation 
clinique  est  en  cours  d’exécution  dans  les 
hôpitaux  de  Marseille,  mais  les  travaux  anté¬ 
rieurs  de  G.  Oberlé  sur  le  traitement  des 
rhumatismes  par  l’eau  minérale  sulfureuse 
de  Camoins-les-Bains,  nous  apportent  déjà 
quelques  indications  à  ce  sujet. 

Ee  G.  Oberlé  a  traité,  dans  les  hôpitaux 
de  Marseille  où  il  était  externe,  des  rhuma¬ 
tisants  chroniques  par  l’eau  sulfmée  calcique 
des  Camoins,  prise  en  boisson.  E’eau  était 
puisée  au  griffon,  embouteillée  avec  soin,  trans- 
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portée  à  Marseille  et  consommée  le  jour  même 
(donc  eau  sulfureuse  intacte  au  point  de  vue 
physico-chimique) .  • 

Ees  malades  porteurs  de  lésions  plus  ou 
moins  graves  ont  été  d’abord  l’objet  d’un 
interrogatoire  et  d’une  investigation  clinique 
approfondie;  puis  une  étude  radiologique  des 
articulations  a  été  faite,  on  s’est  livré  à  de 
nombreux  examens  de  laboratoire.  Ee  traite¬ 
ment  a  consisté  uniquement  dans  l’absorp¬ 
tion  quotidienne  d’eau  des  Camoins,  à  la  dose 
moyenne  de  500  centimètres  cubes  en  trois 
ou  quatre  prises.  E’observation  suivante 
reflète  assez  fidèlement  la  manière  dont  ces 
recherches  ont  été  poursuivies. 

Xavier  Giaiu..,,  ciuquaiite-huit  ans. 

Mode  de  début.  —  Il  y  a  six  mois,  par  douleurs  dans 
le  membre  inférieur  droit,  au  niveau,  des  articulations 
du  genou  et  du  cou-de-pied.  I,e  malade  perçoit  lui- 
même  des  craquements  dans  le  genou  en  marchant. 
Aucun  signe  d'inflammation. 

Antécédents.  —  Aurait  eu  une  hématémèse,  il  y 
a  un  an.  Examen  radiographique  négatif  de  l’estomac. 
Chancre  mou  en  1911  ;  éthylisme  marqué.  Aortite 
avec  médiastinite;  à  la  radio,  pédicule  chargé,  mais 
en  oblique  l'aorte  paraît  normale. 

Évolution.  —  Deux  mois  après  le  genou  droit, 
le  gauche  se  prend  à  son  tour;  de  plus,  quelques  dou¬ 
leurs  à  la  marche  dans  les  articulations  coxo-fémo- 

Examen.  —  Articrdation  coxo-féniorale,  craque¬ 
ments,  limitation  de  l'abduction  et  de  la  flexion. 

Genoux  :  globuleux,  pas  de  liquide,  flexion  dimi¬ 
nuée.  Extension  complète  impossible,  mouvements 
passifs  douloureux. 

Cou-de-pied  :  légère  ankylosé. 

Autres  articulations  normales. 

Cœur  ;  souffle  systolique  à  la  base  ;  clangor. 

Poumons  ;  signes  de  sclérose  difiuse. 

Autres  appareils  :  rien  à  signaler. 

Radiographie.  —  Genou  (à  gauche)  ;  on  note  une 
petite  calcification  très  postérieure,  située  proba¬ 
blement  dans  la  capsule  articulaire. 

Genou  (à  droite)  :  quelques  pointements  osseux 
sur  la  rotule.  Sur  le  cliché  de  face,  on  voit  se  profiler, 
au  niveau  de  l'interligne,  une  ombre  dont  on  ne  peut 
dire  la  nature  sans  posséder  d'autres  renseigne - 

Examens  de  laboratoire.  —  Pratiqués  le  14  mai: 

Bordet-Wassernian .  Négatif. 

Azotémie .  08^,45 

Cholestérinémie .  i8'^,6o 

Uricémie  .  08909 

Glycémie .  iBr,40 

L'étude  hématologique  du  sujet  a  fourni  les  rensei 
gnements  consignés  dans  le  tableau  ci-après. 
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Avant 

Pendant 

AvuiVc 

le  traitement. 

le  traitement, 

la  fin  du  traitement, 

14  mai. 

28  mai. 

iS  juin. 

■  Sédimentation  g 

obulaire  (méthode  d 

Westergreen). 

mm. 

Une  demi-heure . 

24 

10 

Une  heure . 

3S 

8 

Une  heure  et  demie . 

Deux  heures . 

30 

23 

Numération  globulaire 

Globules  rouges . . 

,  non  ono 

»  : 

3  320  000 

—  blancs . 

Neutrophiles . 

58 

56 

Éosinophiles . 

Monocytes . 

5 

Lymphocytes . 

35 

Forrûes  transitoires . 

” 

Glycémie . 

1,40 

1,30  (i) 

Uricémie . 

0,09 

0,06 

Il  (i)  On  a  étudié  également  Télimination  du  soufre  par  les  urines.  Cette  élimination  n’augmente  pas,  en  général,  | 

au  cours  de  la  cure  avec  un  régime  invariable 

be  soufre  des  eaux  ingérées  ne  paraît  donc  pas  passer  en  transit  1 

rapide,  ou  bien  il  est  éliminé  par  une  autre  vc 

le. 

1 

A  ce  moment,  malgré  une  grande  amélioration  de 
la  vitesse  de  sédimentation  globulaire,  les  signes 
fonctionnels  sont  peu  améliorés. 

Le  malade,  revu  au  bout  d'un  mois,  est  très  amé- 
Horé.  Les  douleurs  ont  disparu,  et  il  marche  sans 
l’aide  d'une  canne. 

On  n’a  pu  réaliser  une  étude  aussi  complète 
que  pour  sept  malades  hospitalisés  ;  pour 
l’un  deux,  d’aüleurs,  la  cure  a  été  interrompue 
sans  qu’on  ait  pu  contrôler  les  résultats  obtenus. 
Sur  six  rhumatisants  chroniques  complè¬ 
tement  traités,  ü  y  a  eu  cinq  succès  et  un 
échec.  Dans  les  cas  favorablement  influencés 
par  le  traitement  sulfureux,  on  a  observé  tme 
améhoration  de  l’état  local  et  une  évolution 
parallèle  de  l’état  général.  Cette  dernière 
s’est  traduite  par  une  amélioration  de  la  for¬ 
mule  leucocytaire  et  par  une  diminution  de  la 
vitesse  de  sédimentation  globulaire. 

En  résuméf  ce  travail  à  la  fois  clinique  et 
de  laboratoire  a  fourni  des  données  intéres¬ 
santes  sur  le  traitement  des  rhumatisants 
chroniques  par  ingestion  d’eau  sulfureuse^ 
mis  en  évidence  les  relations  qui  existent  entre 
l’état  des  lésions  articulaires  et  l’analyse 


hématologique  des  rhumatisants,  et  démontré, 
pour  un  petit  nombre  de  cas,  que  l’eau  con¬ 
servée  avec  ses  propriétés  physico-chimiqües 
garde  toute  son  efficacité  thérapeutique. 

Gréoux,  vieille  cité  thermale  et  climatique 
aux  eaux  justement  réputées,  Camoins-les- 
Bains  aux  portes  de  Marseille,  donc  acces¬ 
sible  aut  nombreux  rhumatisants  de  la 
grande  ville,  toutes  deux  stations  provençales 
d’eaux  sulfurées  calciques  bienfaisantes,  sont 
des  sujets  d’études  intéressants  pour  l’hydro¬ 
logie  scientifique  et  thérapeutique. 
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DU  ROLE  DES  VITAMINES 
ET  DU  SOUFRE  THERMAL 
DANS  LA  THÉRAPEUTIQUE 
DES  CATARRHES 
NASO=PHARYNGÊS 


Henri  FLURIN 

(Cauterets), 

M'-nibre  correspondant  de  l’Académie  de  médecine, 
Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Une  longue  expérience  en  est  la  preuve  irré¬ 
futable,  c’est  de  la  médication  sulfurée  que  les 
catarrhes  purulents  des  premières  voies  respi¬ 
ratoires  retirent  les  plus  grands  bénéfices  ; 
qu’il  s’agisse  du  coryza  chronique  purulent  des 
adultes,  si  souvent  à  l’origine  des  troubles 
laryngés  et  bronchiques,  ou  mieux  encore  du 
coryza  chronique  des  enfants  «  morveux  »,  dont 
la  thérapeutique  est  particulièrement  déce¬ 
vante. 

Pour  les  atténuer  ou  les  tarir,  les  spécia¬ 
listes  ont  eu  recours  ces  dernières  années  à 
l’action  des  vitamines.  Il  n’est  pas  sans  inté¬ 
rêt  de  rappeler  que,  dès  1912,  A.  Ueroux-Ro- 
bert  y  faisait  empiriquement  appel,  en  pulvé¬ 
risant  de  l’huile  de  foie  de  morue  dans  cer¬ 
tains  cas  de  catarrhes  naso-pharyngièns  et 
laryngés.  Mais  c’est  Henri  Bourgeois  qui  a  eu 
le  premier  l’idée  d’employer,  en  oto-rhino-laryn¬ 
gologie,  comme  topique  local,  la  vitamine  A,  se 
fondant  sur  son  heureuse  influence  dans  la  régé¬ 
nération  des  épithéUums,  parfaitement  étudiée 
par  Busson  dans  sa  thèse  (1933),  et  dont  l’ac¬ 
tion  se  manifeste  principalement  dans  la  cica¬ 
trisation  des  plaies  atones,  des  brûlures,  et  dans 
la  cure  des  recto-colites,  ainsi  qu’en  témoignent 
les  observations  de  Rachet  et  Busson. 

Un  premier  fait  doit  retenir  notre  attention, 
c’est  que,  dans  le  cas  présent,  le  soufre  ther¬ 
mal  et  les  vitamines  ont  ce  point  de  commtm 
qu’ils  n’agissent  pas  directement  sur  les  germes 
microbiens,  comme  des  antiseptiques.  Ils  favo¬ 
risent  (la  démonstration  en  est  faite  pmrr  le 
soufre  thermal)  le  renouvellement  d’une  mu¬ 
queuse  altérée,  en  assurent  la  vitalité  et  aident 
par  là  même  à  sa  défense.  Saint-Clair  Thomson 
et  Uermoyez  ont  depuis  longtemps  montré  que 
la  disparition  progressive  des  germes  dans  les 
fosses  nasales  s’opère  par  l’action  conjuguée  du 
mucus  nasal  et  des  cils  vibratiles,  et  que  l’air 
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inspiré  devient  pratiquement  stérile  avant  son 
arrivée  'au  cavum.  H.  Bourgeois  le  dit  très 
justement  :  «  Tous  ces  enfants  bien  portants 
au  bon  air  et  qui  ne  cessent  d’être  enrhumés 
à  la  ville  ne  sont  pas  la  proie  de  microbes  spé¬ 
cialement  virulents,  mais  il  leur  manque  une 
bonne  défense  de  leur  muqueuse  pituitaire.  » 

Nous  connaissons  bien  aujourd’hui  les  incon¬ 
vénients  et  les  dangers  qu’entraîne  l’abus  des 
topiques  et  des  antiseptiques  nasaux.  Ue  pro¬ 
fesseur  Jacques,  de  Nancy,  a  maintes  fois 
insisté  sur  cette  erreur  si  tenace  en  thérapeu¬ 
tique  oto-rhino-laryngologique,  et  le  professeur 
Escat,  de  Toulouse,  a  décrit  comme  une  «  mala¬ 
die  de  civilisation,  qui  prend  depuis  quelque 
temps  les  proportions  d’une  véritable  endémie  », 
sous  le  nom  de  rhinœdème  médicamenteux,  cette 
rhinopathie,  caractérisée  objectivement  par 
une  infiltration  œdémateuse  de  la  pituitaire, 
et,  cliniquement,  par  un  enchifrènement  chro¬ 
nique,  progressif  et  difficilement  réductible, 
troubles  consécutifs  à  l'application  locale, 
inopportune,  de  produits  variés,  appliqués 
sans  discernement  et  sans  diagnostic  rhino- 
scopique  préalable,  en  particulier  d’agents 
constricteurs  violents,  tels  que  l’adrénahne 
et  l’éphédrine. 

André  Moulonguet  (i),  également  frappé  par 
le  mouvement  d’opposition  qu’a  suscité  chez 
bon  nombre  de  médecins  l’outrance  de  la  dé- 
.  sinfection  nasale,  vient  de  rappeler,  confirmant 
l’opinion  de  Jacques  et  d’Escat,  les  récentes 
expériences  des  auteurs  américains  Walsh  et 
Cannon.  Nous  en  retiendrons  trois  dotmées 
essentielles; 

U’action  des  antiseptiques  généralement 
utilisés  en  oto-rhino-laryngologie,  tels  que 
l’argyrol,  le  menthol,  le  merthiolate,  etc.,  sur 
des  cultures  microbiennes  d’infections  rhino- 
bronchiques,  même  quand  ces  antiseptiques 
sont  laissés  en  contact  avec  elles  pendant  un 
ou  deux  jours,  paraît  à  peu  près  nulle.  Que 
doit-elle  être  quand  quelques  gouttes  seule¬ 
ment  de  ces  antiseptiques  glissent  rapidement 
sur  la  muqueuse  nasale  avant  de  tomber  sur  le 
pharynx  ?  .  * 

Ces  mêmes  médicaments,  dont  la  portée  mi- 
crobicide  est  à  pèu  près  nulle,  et,  plus  encore 
que  l’argyrol,  le  thymol  bu  le  merthiolate,  les 

(i)  André  ModlonQueï  La  désinfection  nasale  {Ga¬ 
zette  médicale  de  France,  i®''  février  1939). 
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astringents,  comme  l’acide  tanique  ou  le  sulfate 
de  zinc,  font  disparaître  presque  immédiate¬ 
ment  les  battements  des  cils  vibratiles,  entra¬ 
vant  ainsi  le  rôle  défensif  essentiel  de  la  mu¬ 
queuse  nasale. 

lyes  instillations  intranasales  peuvent  enfin 
être  très  dangereuses.  Il  y  a  longtemps  déjà  que 
A.  I,eroux-Robert  a  insisté  sur  le  danger  mor¬ 
tel  des  instillations  d’huile  mentholée  chez  les 
nourrissons,  fies  travaux  de  fianghlen,  Pinker- 
toon,  Ikeda,  Walsh  et  Cannon  prouvent  que  la 
pénétration  par  le  nez  de  produits  médica¬ 
menteux  dans  l’arbre  aérien  cause  parfois  de 
graves  accidents  toxi-infectieux  de  rhino- 
broncho-alvéolite  descendante. 

Pes  huiles  minérales  sont  particulièrement 
nocives  et  déterminent  de  véritables  broncho- 
pneumonies  ou  pneumonies  «  huileuses  ».  Et 
le  médicament  instillé  ne  lèse  pas  seulement 
la  bronche  ou  l’alvéole  par  simple  irritation; 
il  entraîne  des  germes  microbiens  du  rhino- 
pharynx  qui  vont  infecter  les  voies  respira¬ 
toires  sous-jacentes. 

Eaut-il  en  conclure  que  la  désinfection  na¬ 
sale,  universellement  appliquée  depuis  plus  de 
trente  ans,  n’ait  aucune  efficacité  ?  Bien  loin 
de  là  notre  pensée.  Ea  disparition  du  bacille 
diphtérique  des  fosses  nasales  après  applica- 
cation  de  certains  antiseptiques  garde,  par 
exemple,  toute  sa  valeur  expérimentale.  Tou¬ 
tefois,  sachant  que  les  antiseptiques  nuisent  à 
la  défense  de  la  muqueuse  nasale,  nous  con¬ 
damnerons  sans  appel,  et  c’est  l’avis  de  la 
majorité  des  oto-rhino-laryngologistes,  la  mé¬ 
thode  de  la  désinfection  nasale  préventive,  et 
nous  ne  pratiquerons  qu’avec  discernement  et 
de  façon  modérée  cette  désinfection  chez  les 
sujets  atteints  d’infection  des  voies  respira¬ 
toires  supérieures. 

C’est  donc  une  idée  fort  ingénieuse  qu’a  eue 
Henri  Bourgeois  de  faire  appel,  pour  les  ,  ins¬ 
tillations  intranasales,  dans  le  traitement  de 
certaines  rhinites  purulentes,  aux  vitamines, 
qui  n’entravent  pas  la  défense  naturelle  de  la 
pituitaire  et  semblent,  au  contraire,  favoriser 
sa  vitaUté.  Henri  Bourgeois  a  d’abord  essayé 
une  préparation  huileuse  renfermant  la  vita¬ 
mine  A,  celle  dont  on  connaît  l’heureuse 
influence  sur  la  régénération  des  épithéliums, 
et  qui  a  le  grand  avantage  d’être  sans  odeur. 
Elle  lui  a  paru  cependant  beaucoup  moins 


active  qu’une  huile,  renfermant  les  vitamines 
A  et  D,  extraite  du  foie  d’un  poisson,  appelé 
halibuth  :  elle  est  parfaitement  supportée  par 
la  muqueuse  nasale,  et  sa  mauvaise  odeur, 
mieux  acceptée  d’ailleurs  par-  les  enfants  que 
par  les  adultes,  reste  son  seul  inconvéïflent. 

Ea  vitamine  C  a  été  utilisée  en  applications 
locales,  non  dans  les  catarrhes  naso-pharyngés, 
mais  sur  des  plaies  mastoïdiermes,  par  Mura- 
kami  (de  Makoto),  et  c’est  avec  cette  même 
vitamine  C,  associée  au  calcium,  que  Ruskin 
a  compté  des  succès  dans  le  traitement  des 
rhinites  aiguës  et  chrotflques. 

Mais  il  ne  s’agit,  dans  tous  ces  cas,  qued’appli- 
cations  locales  de  vitamines,  sous  forme  de 
préparations  hnileuses,  et  nous  savons  tous  les 
dangers  d’introduction  d’huile  dans  les  fosses 
nasales,  surtout  chez  les  enfants. 

Aussi,  avant  de  voir  le  parti  que  l’on  peut 
tirer,  dans  les  catarrhes  naso-pharyngés,  de 
l’absorption  des  vitamines,  ce  qui  est  un  pro¬ 
cédé  thérapeutique  plus  logique  et  plus  sûr, 
nous  paraît-il  utile  de  rappeler  le  rôle  que  joue 
l’hypoavitaminose  dans  différents  états  patho¬ 
logiques  des  voies  respiratoires  supérieures. 

E’ expérience  clinique  avait  depuis  longtemps 
montré  l’heureux  effet  de  l’ingestion  de  l’huile 
de  foie  de  morue  sur  l’état  nasal  de  certains 
enfants  morveux.  Au  Congrès  d’oto-rhino- 
laryngologie  (Paris,  octobre  1937),  M.  Baër  (de 
Bienne)  a  fait,  à  ce  sujet,  une  communication 
pleine  d’intérêt. 

M,  Baër  insiste  justement  —  et  nous  n’avons 
cessé  de  le  faire,  en  étudiant  à  maintes  re¬ 
prises  les  rhinopharyngites  des  diabétiques,  des 
brightiques  et  des  goutteux  —  sur  l’impor¬ 
tance  des  troubles  endogènes  dans  le  dévelop¬ 
pement  des  rhinopharyngites  en  général.  Il 
fait  remarquer  que  la  déflcience  en  vitamine  C 
doit  être  incriminée  dans  nombre  de  ces  ca¬ 
tarrhes  naso-pharyngiens  que  l’on  observe  chez 
des  individus  mal  alimentés,  surmenés,  rele¬ 
vant  d’une  maladie  infectieuse,  et  qui  vivent 
dans  des  conditions  atmosphériques  défavo¬ 
rables.  E’observation  clinique,  comme  la  re¬ 
cherche  expérimentale,  montrent  de  plus  en 
plus,  nous  le  rappelons,  l’intervention  de 
l’acide  ascorbique  dans  de  nombreux  proces¬ 
sus  élémentaires  généraux,  son  rôle  dans 
diverses  fonctions  physiologiques  et  son  inter¬ 
vention,  directe  ou  indirecte,  dans  la  résis¬ 
tance  de  l’organisme  aux  éléments  pathogènes. 
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vSi  le  scorbut  est  très  rare  aujourd’hui,  depuis 
que  la  vitamine  C  (acide  ascorbique)  peut  être 
décelée  dans  l’organisme,  on  est  étonné  de 
rencontrer  assez  fréquemment  cette  maladie 
à  l’état  préscorbutique  et,  d’autre  part,  nous 
savons  que  le  scorbut  s’attaque  spécialement 
aux  voies  respiratoires  supérieures. 

Les  conclusions  de  M.  Baër  sont,  en  tout  cas, 
très  nettes  ;  il- existe,  d’après  l’auteur  suisse, 
une  relation  indiscutable  entre  la  vitamine  C 
et  les  rhinopharyngites  chroniques. 

ba  thérapeutique  des  avitaminoses  C  —  qui 
peut  utiliser  une  arme  puissante  :  l’acide  ascor¬ 
bique  synthétique  —  est  donc  appelée  à  tenir 
sa  place  en  oto-rhino-laryngologie. 

Nous  avons  été  frappé  par  certaines  ana¬ 
logies  du  mode  d’action,  dans  le  traitement 
des  catarrhes  naso-pharyngés,  de  la  cure  sul¬ 
furée  et  .de  la  vitaminothérapie,  et  par  les 
points  communs  du  rôle  que  le  soufre  et  les 
vitamines  jouent  dans  la  vitalité  de  la  mu¬ 
queuse  aérienne,  et  notre  attention  a  été  parti¬ 
culièrement  retenue  par  les  intéressants  tra¬ 
vaux  de  Hopkins  et  Morgan  (i).  bes  auteurs 
ont  suivi  in  vitro  l’oxydation  de  l’acide  ascor¬ 
bique  par  une  enzyme  dans  les  systèmes  sui¬ 
vants  :  * 

1°  Acide  ascorbique-enzyme  ; 

2“  Acide  ascorbique-glutathion-enzyme. 

Ils  ont  remarqué,  dans  le  second  système,  que 
le  glutathion  seul  est  d’abord  oxydé  ;  l’acide 
ascorbique  est  protégé  tant  qu’il  existe  dans 
le  système  du  glutathion  réduit.  Dès  que  ce. 
dernier  est  entièrement  transformé  en  gluta¬ 
thion  oxydé,  l’acide  ascorbique  est  lui-même 
attaqué. 

boeper,  Cottet  et  Escalier  ont  aussi  montré 
que  l’acide  ascorbique  s’abaisse  parallèlement 
au  glutathion  dans  certains  états  hépatiques 
expérimentaux  et  humains,  quelle  que  soit 
la  diététique  scorbutique  ou  anascorbutique 
employée  (Soc.  de  biologie,  13  juin  1937). 

Or  la  glutathionémie,  le  glutathion  et  le 
soufre  tissulaires  s’élèvent  sous  l’influence  des 
cures  sulfurées,  ainsi  que  nous  l’avons  constaté 
avec  Mil®  q.  Gallamand  (2),  dans  une  série  de 

(1)  Voy.  M.  l,oEPER  et  M.  Flurin,  Pe  métabolisme  du 
soufre.  Nutrition,  tome  VII,  n°  3,  1937. 

(2)  H.  Flurin  et  O.  Call.4mand,  La  gluta¬ 

thionémie  et  la  cure  sulfurée  de  Cauterets  (Annales -de  la 
Soc.  d’hydr.  de  Paris,  mars  1938). 


recherches  entreprises  à  Cauterets  sur  des  ma¬ 
lades  en  pleine  période  de  traitement  thermal. 

En  1938,  en  collaboration  avec  le  professeur 
A.  Puech  (de  Montpellier)  et  MH®  O.  Calla- 
mand  (3),  dans  le  laboratoire  de  Cauterets, 
nous  avons,  dans  le  même  esprit,  étudié  les 
variations  de  l’élimination  urinaire  de  l’acide 
ascorbique  au  cours  des  cures  sulfurées,  et 
nous  avons  observé  que  le  soufre  thermal  dimi¬ 
nue  cette  élimination  et  favorise  ainsi  proba¬ 
blement  l’utilisation  par  l’organisme  de  l’acide 
ascorbique  qui  y  est  retenu. 

Une  conclusion  pratique  se  dégage  de 
ces  précédentes  observations,  c’est  qu’étant 
donné  le  mutuel  appui  que  se  prêtent,  dans  le 
métabolisme  cellulaire,  le  soufre  et  l’acide 
ascorbique,  il  est  logique,  en  thérapeu¬ 
tique,  d’associer  le  traitement  sulfuré  et  la 
vitaminothérapie. 


LE  BAIN  THERMAL 
ET  LA  PERMÉABILITÉ 
CUTANÉE 


le  A.  MOUGEOT 


'bous  les  médecins  utilisent  plus  ou  moins  la 
voie  cutanée  dans  leur  pratique  "journalière, 
tout  en  affectant  parfois  de  ne  pas  croire  à  la 
perméabilité  de  la  peau  saine  ;  certains  pensent 
encore,  comme  cela  était  soutenu  il  y  a  de 
nombreuses  années,  que  les  médicaments  ne" 
pénètrent  qu’au  niveau  des  éraillures,  des 
excoriations.  Ils  sont  bien  excusables,  car  la 
ville  de  byon  a  connu  lé  temps  où  les  syphili- 
graphes  très  distingués  de  l’Antiquaille  demeu¬ 
raient  fidèles  aux  frictions  mercurielles,  alors 
que  Mermet,  professeur  de  physique  à  la  Fa¬ 
culté  de  médecine,  niait  la  pénétration  du  mer¬ 
cure  à  travers  la  peau  et  n’admettait  qu’une 
absorption  pulmonaire  à  l’état  de  vapeurs. 

bes  hydrologues  se  sont  montrés  non  moins 
hésitants,  bien  que  l’emploi  balnéaire  des  eaux 
thermales  remonte  à  la  plus  haute  antiquité 

(3)  A.  Fuech,  h.  Flurin  et  M>'»  O.  CAllamand, 
Pouvoir  réducteur  des  urines  et  tests  d’acide  ascorbique 
au  cours  des  cures  sulfurées  (Annales  de  la  Soc.  d’hydr.  de 
Paris,  février.  1939).  - 
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(les  pharaons  faisaient  leurs  cures  à  Hammam 
Heluan  il  y  a  quelque  quatre  mille  ans).  Ils 
rapportent  volontiers  tous  les  résultats  obtenus 
à  la  thermalité  et  à  la  radioactivité,  sans  se 
rendre  compte  que  les  gaz  émanation  pé¬ 
nètrent  à  travers  la  peau  beaucoup  plus  que  par 
voie  pulmonaire.  Voici  trente-quatre  à  trente- 
cinq  ans  que  je  travaille  cette  question,  et  nul 
ne  sait  combien  il  a  fallu  de  persévérance,  de 
recherches  et  de  preuves  expérimentales  pour 
amener  les  hydrologues  à  admettre  pénible¬ 
ment  la  résorption  transcutanée  des  gaz  ther¬ 
maux. 

Si  les  médecins  restent  partisans  des  enve¬ 
loppements  salicylés,  des  onctions  iodées, 
n’est-ce  pas  qu’ils  escomptent  comme  assurée 
la  pénétration  des  éléments  volatils  à  travers 
la  peau  ?  Discutée  autrefois,  cette  pénétration 
est  déjà  bien  réellement  démontrée  par  Avié- 
rinos  père  dans  sa  thèse  de  Montpellier  (1897), 
et  à  la  même  époque  par  Siredey,  par  Dinossier 
et  Darmois,  par  Halipré. 

Plus  récemment  on  a  reconnu  la  pénétration 
transcutanée  de  médicaments  comme  l’insu¬ 
line,  la  vitamine  D,  l’histamine,  de  substances 
colorantes  (Gougerot  et  Degos),  du  tétrachlo¬ 
rure  de  carbone,  et  d’autres  hydro-carbures 
halogénés. 

D’iode  et  le  mercure  s’absorbent  à  l’état 
métalloïdique  et  métallique,  mais  pas  du  tout 
à  l’état  de  sels.  Des  colorants  hydrosolubles 
(fuchsine  S,  indigo-carmin)  ne  sont  pas  résor¬ 
bés,  même  en  solution  alcoolique  ou  à  l’état 
d’émulsion  dans  l’huile  d’oHve;  au  contraire, 
les  colorants  liposolubles  (rhodanine  B,  trypa- 
flavine)  traversent  facilement  la  peau  (Aoki). 

Nul  n’ignore  qu’autrefois  les  stomatites  ' 
mercurielles  n’étaient  pas  rares  chez  les  ma¬ 
lades  traités  par  les  frictions  et  chez  les  sujets 
qui  avaient  fait  une  seule  onction  à  l’onguent 
gris  pour  combattre  les  poux  du  pubis.  Oti  a 
connu  plus  récemment  les  intoxications  graves 
par  port  de  chaussures  jaunes  noircies  secon¬ 
dairement  avec  une  couleur  à  base  d’aniline, 
et  M.  le  professeur  Doeper  en  rapportait  une 
observation  t}q)ique  voici  environ  deux  ans. 
Dans  ces  cas,  la  substance  nocive  a  été  résor¬ 
bée  par  la  peau  à  dose  toxique  et  parfois  mor¬ 
telle. 

Aucun  praticien  ne  néglige  la  voie  cutanée 
pour  l’introduction  de  corps  volatils  comme  le 
thymol,  le  camphre,  l’eucah'ptol  lorsqu’il  a  à 


traiter  une  pneumopathie  infectieuse  aiguë 
chez  un  jeune  enfant. 

Il  ne  s’étonne  pas  de  lire,  dans  les  journaux 
médicaux,  que  la  même  voie  vient  d’être  essayée 
avec  succès  pour  les  hormones,  et  plus  précisé¬ 
ment  pour  l’insuline,  la  testostérone  et  l’œs- 
trone.  Pour  ma  part,  je  prévois  que  la  même 
voie  sera  largement  employée  pour  certains 
vaccins. 

Aussi  le  scepticisme  n’existe  plus  chez  le 
praticien  de  médecine  générale  ;  pourquoi 
subsisterait-il  chez  le  médecin  hydrologue  ? 

Il  est  temps  de  serrer  notre  sujet  après  une 
excursion  dans  le  domaine  de  la  médecine 
générale  ;  et,  pour  le  présent  article,  nous  envisa¬ 
gerons  plus  spécialement  les  méthodes  et  tech¬ 
niques  qui  renseignent  sur  l’absorption  trans¬ 
cutanée  au  cours  du  bain  thermal. 

Da  pesée  corporelle  avant  et  après  le  bain  ne 
se  conçoit  qu’à  l’aide  d’instruments  ultra¬ 
sensibles  afin  de  nous  faire  savoir  si  de  l’eau 
se  résorbe.  Des  recherches  restent  pratiquement 
négatives,  mais  je  crois  que  de  très  faibles  vo¬ 
lumes  d’eau  pénètrent  de  dehors  en  dedans  et 
entrent  dans  l’organisme  humain,  dans  des 
proportions  infinitésimales  et  négligeables  par 
comparaison  avec  ce  qui  se  passe  chez  les  ba¬ 
traciens,  selon  des  données  expérimentales 
très  précises.' 

Pour  savoir  si  les  matières  salines  se  ré¬ 
sorbent,  on  possède  comme  moyen  de  recherche 
les  analyses  d’urines,  pouvant  aller  jusqu’à 
l’extrême  sensibihté  que  procure  lè  spectro- 
graphe.  Des  résultats  sont  pratiquement  néga¬ 
tifs  en  matière  de  balnéologie,  alors  qu’fis  sont 
très  démonstratifs  après  applications  externes 
de  médicaments  volatils,  même  si  l’on  prend 
les  précautions  nécessaires  pour  en  éviter 
l’inhalation.  Toutefois,  M.  le  professeur  Pech, 
de  Montpellier,  cr-oit  pouvoir  avancer  comme 
probable  une  faible  résorption  minérale.  En 
effet,  il  a  pu  déceler  avec  des  instruments  extrê¬ 
mement  sensibles  l’existence  d’tm  courant  élec¬ 
trique  qui  s’établit  entre  l’eau  minérale  et  le 
corps  du  sujet  immergé.  Da  question  reste  de 
savoir  si  une  force  électromotrice  aussi  faible 
peut  entraîner  l’irruption  d’ions  que  l’on 
obtient  sans  peine  et  en  forte  quantité  avec  les 
courants  continus  plus  forts  que  l’on  emploie 
en  iontophorèse,  méthode  devenue  classique. 
On  considérera  aussi  qu’en  ce  cas  les  tampons 
imbibés  de  solutions  thérapeutiques  artificielles 
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n’occupent  qu’une  faible  surface  du  corps  et 
assurent  toutefois  une  résorption  fort  active  ; 
dans  le  bain  hydrominéral,  si  ■  la  résorption 
existe,  comme  M.  Pech  le  croit,  elle  est  mtdti- 
pHée  par  la  très  grande  surface  corporelle  mise 
au  contact  de  l’eau  thermale. 

On  ne  comptera  pas  sur  l’analyse  d’urines 
pour  décider  si  les  principes  des  eairx  sulfu¬ 
reuses  sont  ou  non  résorbés  ;  parce  que,  si  ces 
principes  entrent  dans  l’organisme,  ils  sont 
immédiatement  oxydés  et  ne  se  retrouveront 
dans  les  urines  qu’à  l’état  de  sulfates.  Comment 
savoir,  dans  le  total  du  soufre  urinaire,  ce  qui 
peut  provenir  de.  la  résorption  percutanée  ? 
Le  problème  n’est  pas  simple  ;  ü  faudra  tenir 
compte  des  ingesta  et  aussi  accessoirement  de 
phénomènes  possibles  d’autophagie  ;  et  tout 
cela  pour  arriver  à  des  résultats  que  ne  man¬ 
queraient  pas  de  contester  les  sceptiques.  On 
trouvera  un  peu  plus  loin  les  techniques  aptes 
à  procurer  des  renseignements  à  la  fois  positifs 
et  incontestables. 

Avec  Aubertot,  j'ai  utilisé  le  dosage  de  l’açide 
carbonique  sous  ses  différents  états  (libre  et 
combiné)  dans  les  urines  afin  de  contrôler  le 
passage  des  gaz  thermaux  jusque  dans  le  sang 
artériel  en  cas  de  balnéation  carbo-gazeuse. 
Les  données  sont  bien  concluantes  :  la  diurèse 
des  trois  heures  qui  suivent  le  bain  est  aug¬ 
mentée  de  100  p.  100  à  250  p.  100  et,  malgré 
cette  dilution,  le  gaz  carbonique  libre  s’accroît 
de  40  p.  100  à  84  p.  100  selon  la  variété  de  bain 
prescrit,  en  même  temps  que  l’acidité  poten¬ 
tielle  (^H).  Le  taux  des  bicarbonates  reste 
sensiblement  constant. 

Par  contre,  les  examens  chimiques  d’urine 
donnent  toujoms  des  résultats  négatifs  en  ce 
qui  concerne  la  radioactivité,  parce  que  le  gaz 
radon  (émanation)  n’est  jamais  éliminé  par 
cette  voie  rénale;  nous  le  trouverons  dans  l’air 
exhalé.  On  le  trouverait  aussi  dans  le  lait. 

Un  autre  procédé  d'exploration  a  été  inau¬ 
guré,  croyons-nous,  par  l’hydrologue  suisse 
StefanHediger,  etrepris  parle  professeur  Burgi, 
de  Berne.  Il  a  permis  à  ce  dernier  de  prouver 
une  fois  de  plus  la  perméabilité  cutanée  pour 
les  gaz  CO^  et  H^S,  et  pour  toute  une  liste  de 
médicaments,  dontlemercure  et  les  narcotiques 
de  la  série  grasse..  Le  système  consiste  en 
un  flacon  à  large  ouverture  qwi  l’on  applique 
sur  la  peau;  de  plus,  le  récipient  comporte  une 
tubulure  grâce  à  laquelle  on  fait  des  prélève¬ 
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ments  de  liquide.  Ainsi  on  connaît  la  surface 
cutanée  soumise  à  la  résorption,  la  composition 
initiale  du  liquide,  et  son  appauvrissement 
progressif  en  substances  résorbables.  On  établit 
ainsi  les  lois  et  coefficients  du  phénomène. 
La  peau  se  montre  imperméable  ou  presque 
aux  sels  de  lithine  qui,  pourtant,  n’ont  qu’un 
faible  poids  atomique,  alors  que  l'on  observe 
la  dilatation  de  la  pupille  en  humectant  la  peau 
du  front  avec  tme  solution  d’atropine  dont  le 
poids  moléculaire  est  beaucoup  plus  élevé. 

Dans  une  excellente  thèse  (Toulouse,  1938), 
M.  Jacques  Rey  vient  d’appliquer  cette  tech¬ 
nique  pour  les  éléments  essentiels  des  eaux 
sulfureuses.  Il  constate,  en  se  servant  de  solu¬ 
tions  artificielles,  que  notre  tégument  externe 
se  montre  imperméable  à  l’hyposulfite  et  au 
monosulfure  de  sodium,  ce  dernier  provoquant 
des  érythèmes  et  même  des  brûlures  ;  faible¬ 
ment  perméable  au  sulfhydrate  de  sodium  ; 
nettement  franchissable  à  l’hydrogène  sulfuré 
à  condition  que  le  pH  de  la  solution  soit  moins 
alcalin  que  9  ;  et  la  résorption  se  montre  d’au¬ 
tant  plus  active -  que  le  ÿH  s’abaisse  dans 
l’échelle  de  l’acidité  progressive. 

J.  Rey  a  ainsi  étendu  ses  recherches  à  la 
résorption  du  gaz  H^S  ;  il  faut  savoir  que 
l’osmose  spontanée  des  gaz  thermaux  était 
étudiée  depuis  longtemps  ;  je  l’ai  inaugurée 
en  France  en  1904-1905,  précédé  par  l'Alle¬ 
mand  Wintemitz  (de  Hatle-sur-Saale),  que 
l’on  ne  confondra  pas  avec  son  homonyme  le 
célèbre  hydrologue  de  Vienne.  Un  sujet  est 
d’abord  étudié  au  point  de  vue  de  la  constance 
de  son  quotient  respiratoire,  puis  les  mêmes  dé¬ 
terminations  d’échanges  gazeux  sont  poursui¬ 
vies  pendant  que  le  sujet  est  immergé  dans  le 
bain.  Nous  avons  poussé  les  précautions 
d’ordre  expérimental  jusqu’à  relier  l’ajutage 
d'amenée  de  l'air  au  masque  à  soupapes  avec 
un  tube  qui  assurait  l’inhalation  de  l’air  am¬ 
biant  extérieur,  afin  de  supprimer  dans  l’air 
aspiré  toute  trace  de  gaz  thermaux.  On  aurait 
pu  supprimer  cette  précaution,  car  les  analyses 
de  l’air  puisé  dans  la  cabine  à  10-20  centimètres 
au-dessus  du  niveau  de  l’eau  minérale  nous 
sufûsent  à  afi&rmèr  que  les  gaz  thermaux  ne  s’y 
trouvent  diffusés  que  dans  une  proportion 
infinitésimale,  pratiquement  négligeable.  Mais, 
en  pareille  matière,  ü  est  bon  de  désarmer  les 
critiques. 

La  proportion  de  gaz  carbonique  exhalé  au 
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cours  du  bain  carbo-gazeux  dépasse  de  beau¬ 
coup  ce  qui  peut  provenir  des  combustions 
intratissulaires  dont  on  mesure  l’activité  par 
le  volume  d’oxygène  consommé.  I,e  phénomène 
persiste  pendant  deux  et  trois  heures  après  le 
bain,  tout  en  s’atténuant  progressivement. 
Nous  pourrions  donner  tout  un  luxe  de  résul¬ 
tats  numériques  patiemment  recùeilHs  en 
collaboration  avec  V.  Aubertot  ;  mais  nous 
craindrions  d’importuner  les  lecteurs  auxquels 
il  suffira  de  savoir  que,  si  le  fait  delà  résorption 
du  gaz  CO^  au  cours  du  bain  est  établie  depuis 
plus  de  trente  ans,  l’estimation  rigoureusement 
exacte  des  volumes  résorbés  reste  conjecturale. 
Qn  mesure  assez  exactement  ce  qui  s’élimine 
pendant  la  durée  du  bain,  mais  non  la  quantité 
qui  s’accumule  dans  l’organisme  et  qui  sera 
expulsée  dans  les  trois  heures  qui  suivent.  Au 
total,  le  volume  résorbé  ne  peut  être  inférieur 
à  une  dizaine  de  htres. 

On  sait  bien  que  la  peau  est  une  surface 
d’échanges  gazeux,  ime  sorte  de  poumon 
accessoire.  Chez  la  grenouille  curarisée,  elle 
suffit  à  elle  seule  à  assurer  la  respiration  chez 
un  animal  totalement  paralysé  dans  ses  muscles 
striés  :  chez  l’homme,  la  peau  assure  quelque 
chose  comme  la  cent  cinquantième  partie, 
tout  au  plus  la  centième  partie  des  échanges 
gazeux.  N’empêche  que  notre  peau,  au  contact 
de  l’air  ambiant,  laisse  constamment  pénétrer 
de  l’oxygène  et  sortir  de  l’anhydride  carbo¬ 
nique  ;  peut-on  soutenir  qu’elle  s’oppose  à 
l’entrée  du  gaz  CO^  lorsqu’elle  se  trouve  plon¬ 
gée  dans  un  bain  carbo-gazeux  ou  hydro-car¬ 
bonique  ?  par  exemple  dans  les  bains  d’eau 
minérale  de  Royat  contenant  de  30  à  100 
p.  100  de  CO^,  ou  dans  les  bains  secs  de  nos  gaz 
thermaux  où  les  analyses  donnent  995/1000  . 
de  CO^  et  5/1  000  de  gaz  rares  radioactifs  ? 

La  présence  de  principes  issus  des  eaux  miné¬ 
rales  a  été  recherchée  dans  les  espaces  interstitiels 
sous-cutanés  de  deux  façons  différentes  :  l’une 
conduisant  à  des  constatations  positives  et 
l’autre  inefficace.  Maliwa,  frappé  des  difficultés 
que  l’on  rencontre  à  mettre'  en  évidence  la 
résorption  de  H^S  au  cours  du  bain  sulfureux, 
eut  l’idée  ingénieuse  d’insérer  avant  le  bain, 
dans  les  couches  profondes  du  derme,  ùn  mince 
fil  d’argent  pour  le  retirer  après  le  bain  •;  on 
constate  alors  le  noircissement  dû  à  la  sulfura¬ 
tion  du  métal,  et  on  y  trouve  la  preuve  flagrante, 
de  l’osmose  spontanée  du  gaz  sulfhydrique. 


D’autres  auteurs,  en  Allemagne,  puis  en 
Angleterre,  ont  appliqué  une  méthode  compa¬ 
rable  pour  savoir  ce  qui  se  passe  dans  le  bain 
carbonique  ;  ils  insufflent  sous  la  peau  une 
masse  de  gaz  inerte  comme  l’azote,  ou  même 
l’air  atmosphérique,  et  après  le  bain  ils  ponc¬ 
tionnent  cette  boule  emphysémateuse  pour  en 
retirer  un  échantillon  gazeux  dont  on  fait 
l’analyse  cliimique  ;  on  doit  attendre  que  se 
soit  produit  un  équüibre  par  .diffusion  entre 
les  gaz  des  milieux  interstitiels  et  la  poche  d’in¬ 
sufflation.  Da  méthode  n’a  pas  réussi  à  montrer 
d’élévation  dans  le  taux  de  1,’acide  carbonique  ; 
on  en  conclura  que,  s’il  y  a  résorption  de  ce 
gaz,  comme  nous  le  démontrons  surabondam¬ 
ment  avec  d’autres  techniques,  il  ne  séjourne 
pas  dans  les  espaces  interstitiels,  et  cela  se 
comprend.  CO^  est  très  soluhle  dans  le  sang, 
et,  dès  'son  passage  à  travers  le  derme,  il  se 
trouve  happé  par  les  vaisseaux  sanguins  et, 
entraîné  dans  le  torrent  circulatoire,  revient 
au  poumon  par  voie  veineuse.  Une  partie  se 
trouve  immédiatement  éliminée  par  voie  bron¬ 
chique,  une  autre  reste  dans  le  sang  artériel, 
comme  nous  avons  pu  le  prouver. 

Aux  médecins  pourvus  de  solides  connais¬ 
sances  physiologiques,  il  suffisait  de  faire  re¬ 
marquer  V  augmentation  de  la  ventilation  pulmo¬ 
naire  pendant  le  bain  carbo-gazeux  à  tempéra¬ 
ture  indifférente,  car  ce  phénomène  traduit 
l’excitation  des  centres  bulbaires  par  une  sur¬ 
charge  carbonique  du  sang  artériel.  Aux 
autres  confrères,  nous  avons  dû  apporter  un 
argument  supplémentaire.  Les  physiologistes 
qui  ont  étudié  les  variations  tensionnelles  de 
CO^  dans  l’air  alvéolaire  (Bôhr,  Haldane, 
Krogh,  Boch  et  Field,  R.  Smith  et  Heinebecker, 
L.  Dautrebande)  sont  d’accord  pour  proclamer 
que  la  charge  s’y  montre  proportionnelle  aux 
taux  de  CO^  dans  le  sang  artériel  de  la  grande 
circulation.  Or  de  la  normale  de  5,4  chez  notre 
sujet  de  recherches  dans  les  bains  de  Royat, 
Aubertot  et  moi  voyons  monter  la  tension 
carbonique  de  l’air  alvéolaire  prélevé  au  cours 
des  différents  bains  à  6  p.  100  bain  Eugénie  A  ; 
6;3  p.  100  bains  Eugénie  B  ;  6,4  p.  100  bain 
sec  de  gaz  thermaux  Eugénie.  Dès  lors,  il  est 
hors  de  doute  que  cette  hypercapnie  du  sang 
artériel  provient  d’tme  forte  résorption  de  gaz 
carbonique  à  travers  la  peau,  assez  forte  pour 
que  l’augmentation  concomitante  de  la  venti¬ 
lation  pulmonaire  n’en  débarrasse  pas  complè- 
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tement  le  sang  à  son  premier  passage  à  travers 
les  poumons,  et  qu’il  en  reste  une  accumulation 
dans  le  sang  artériel  qui  sort  dû  ventricule 
gauche.  Tel  est  le  résultat  positif  que  nous 
inscrivons,  à  l’encontre  des  analyses  négatives 
pratiquées  dans  les  espaces  interstitiels. 

Entre  les  mains  de  Hediger  et  ensuite  de 
B.  Burgi,  de  Kramer  et  Sarre,  la  méthode  du 
flacon  appliqué  sur  une  surface  connue  du  té¬ 
gument  humain  s’est  révélée  fort  féconde. 
Elle  a  permis  de  vérifier  le  rapport  entre  l’en¬ 
dosmose  de  et  l’état  de  la  circulation  péri¬ 
phérique.  Celle-ci  est-elle  activée  par  applica¬ 
tion  de  moutarde,  par  application  préalable 
de  rayons  ultra-violets,  par  l’acétylcholine  ou 
par  l'histamine,  on  voit  la  résorption  s’accroître 
jusqu’au  *  quadruple  et  même  au  quintuple, 
toutes  conditions  restant  égales  par  ailleurs  ; 
au  contraire  diminuons  la  circulation  cutanée 
locale  au  moyen  de  l’adrénalinè,  et  l’endosmose 
du  gaz  s’abaisse  très  fortement. 

Ees  premières  expériences  de  Hediger  ont 
aussi  comporté  tme  variante  qui  consiste  à 
interposer  une  membrane  imperméable  eiitre 
l’eau  gazeuse  et  la  peau  ;  dans  ces  conditions, 
l’eau  ne  s’appauvrit  point  en  gaz  et  l’hyperhé- 
mie  locale  ne  se  produit  plus.  Ainsi  se  démontre 
l’action  vaso-dilatatrice  locale  in  situ  du  bain 
carbo-gdzeux.  Je  l’ai  prouvé  avec  tme  autre 
technique  expérimentale  ;  un  lambeau  artériel 
en  survie  est  immergé  dans  le  liquide  de  Rin- 
ger  à  la  température  convenable  et  monté  sur 
un  myographe  ;  si  l’on  fait  arriver  dans  ce  li¬ 
quide  quelques  bulles  de  CO^,  on  constate  très 
nettement  un  abaissement  du  tonus  du  muscle 
vasculaire,  même  en  présence  des  paralysants 
des  terminaisons  nerveuses  intrapariétales  du 
vaisseau. 

Les  techniques  précédentes  ont  été  appli¬ 
quées  sur  l’homme  ;  elles  ne  présentent  aucun 
danger  ;  elles  sont  parfaitement  tolérées.  Nous 
allons  en  envisager  d’autres  utilisées  sur  les 
animaux  de  laboratoire.  Un  animal  de  taille 
moyeime  (chien  ou  porcelet)  est  anesthésié 
et  introduit  jusqu’aux  aisselles  dans  un  sac  de 
toile  imperméable  ;  un  ajutage  permet  d’ame¬ 
ner  dans  le  sac  un  des  gaz  que  l’on  trouve  dans 
l’eau  minérale.  On  constate,  soit  dans  le  sang 
circulant,  soit  dans  l’air  exhalé,  la  présence  de 
l’émanation,  de  l’anhydride  carbonique,  de 
l’hydrogène  sulfuré  ;  le  revêtement  cutané 
assure  la  résorption  spontanée  de  ces  gaz.  On 
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peut  ensuite  varier  les  conditions  de  l’expé¬ 
rience  en  introduisant  dans  le  sac  un  gaz 
éminemment  toxique,  comme  l’oxyde  de  car¬ 
bone,  et  l’on  constate  qu’aucune  résorption 
n’a  lieu.  Pourtant  les  méthodes  de  dosages  de 
CO-  sont  devenues  très  précises  et  très  sensibles 
dans  le  sang,  même  aux  taux  faibles  qui  n’en¬ 
traînent  pas  de  signes  manifestes  d’intoxication. 
On  peut  encore  étudier  avecd’autres  techniques 
la  perméabihté  de’  la  peau,  pour  l’hydrogène 
qui  passe  très  lentement  malgré  un  poids 
moléculaire  minime  ;  il  en  est  de  même  pour 
l’azote.  Ceci  établi,  on  arrive  à  cette  conclu¬ 
sion  que  les  gaz  traversent  la  peau  selon  leur 
degré  de  solubilité  dans  les  graisses,  c’est  la  loi 
de  liposolubilité  qui  régit  la  résorption  spon¬ 
tanée  des  gaz.  Or  les  gaz  thermaux  ;  radon, 
anhydride  carbonique,  hydrogène  sulfuré,  sont 
tous  trois  solubles  dans  les  lipides  du  revête¬ 
ment  cutané.  Nous  n’insisterons  pas  davan¬ 
tage  sur  ce  point  ;  il  sufiit  de  montrer  que -la 
question  qui  nous  occupe  a  franchi  l’étape  des 
constatations  de  faits  chez  l’homme  pour 
aboutir,  après  l’étape  intermédiaire  d’expéri¬ 
mentation  in  anima  vili,  à  la  connaissance 
précise  de  la  loi  physico-chimique  qui  régit  le 
phénomène. 

Les  expériences  sur  l’animal  enfermé  dans 
un  sac  imperméable  procurent  des  variantes 
instructives.  Elles  peuvent  comporter  le  pré¬ 
lèvement  de  l’air  exhalé  à  l’aide  d’une  canule 
trachéale,  l’inscription  de  la  pression  caroti- 
.  dienne.  On  étabht  ainsi  que  le  bain  sec  de  gaz 
carbonique  amène,  comme  le  bain  hydro-car¬ 
bonique,  une  forte  élévation  de  la  ventilation 
pulmonaire  sans'  accélération  du  rythme  respi¬ 
ratoire,  une  forte  vaso-dilatation  périphérique 
avec  ralentissement  du  r5d;hme  cardiaque,  une 
augmentation  des  volumes  d’oxygène  fixé  par 
unité  de  temps,  et  un  accroissement  encore 
beaucoup  plus  important  du  CO“  exhalé.  Dans 
cet  énorme  volume  de  CO^  expiré,  ime  propor¬ 
tion  importante  accuse  une  origine  exogène, 
elle  provient  du  milieu  dans  lequel  le  tronc  et 
les  membres  postérieurs  se  trouvent  plongés, 
elle  n’a  pu  pénétrer  que  par  osmose  à  travers 
le  revêtement  cutané. 

Avec  Aubertot  et  dans  le  laboratoire  de 
MM.  les  professeurs  M,  Loeper  et  A.  Lemaire, 
nous  avons  employé  rme  autre  technique. 

A  des  chiens  parfaitement  anesthésiés,  nous 
avons  injecté  du  CO^  tantôt  dans  le  rectum, 
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tàütôt  dans  la  cavité  -péritonéale  ;  on  obtient 
toujours  les  mêmes  pllénomènes  ;  raient jsse- 
meüt  du  cœur,  augmentation  de  la  ventilation 
pulmonaire  et  de  l’oxygène  fixé,  expulsion 
trachéale  d’énormes  volumes  dê  CO^  doût  uüe 
partie  représente  lê  gaz  résorbé  à  travers  l’in¬ 
testin 'ou  le  péritoine.  De  plus,  à  Chaque  injec¬ 
tion  et  pour  la  durée  courte  de  la  résorption 
de  CO^  injecté,  les  plaies  pratiquées  à  la  patte 
pour  l’injection  intraveineuse  d’anesthéaiqUe 
et  au  cou  pour  atteindre  la  carotide  se  mettent 
à  saigner  en  nappe  :  preUvè  manifeste  de 
l’âctioû  vaso-dilatatrice  périphérique  dU  CO^. 

Un  gaz  UpoSolüblè  se  résorbé  selon  une 
autre  loi  physique  :  cellè  de  sâ  tension  dans 
un  milieu  extérieur  représenté  pat  l’eaU  ther¬ 
male  ou  les  gaz  thermaux  en  application 
sèche  ;  nous  l’avons  fort  bien  vérifié  à  Rôÿat 
en  notant  la  radioactivité  dé  l’air  expiré  en 
fonction  de  la  radioactivité -du  bain.  On  üoüs 
excusera  de  rapporter  ici  encore  les  résultats 
numériques  sous  la  forme  la  plus  concise  et 
dans  le  tableau  suivant,  où  le  premier  chiffre 
représente  la  moyenne  des  miUimicrocurieè 
erdialées  en  douze  minutés  de  bain,  et  le  second 
la  radioactivité  par  litre  du  milieu  baléno- 
thérapique  : 

1,83  bain  hydrique  Eugénie  A  (0,26)  ; 

6,48  bain  hydrique  Eugénie  B  (0,3.3)  ; 

4,75  bain  sec  de  gaz  Eugénie  (1,5)  ; 

43,6  bain  hydrique  SainUMart  (10,1)  ; 

go, 3  bain  sèc  dê  gaz  Saint-Mart. 

Ue  défaut  de  parallélisme  absolu  entre  les 
deux  colonnes  découle  de  l’état  de  la  circula¬ 
tion  périphérique,  ainsi  qu’on  l’a  mis  en  évi¬ 
dence  avec  la  technique  du  flacon  appliqué 
sur  la  peau. 

Ceschiflrê's.  dus  à  la  très  précieuse  et  savante 
collaboration  de  Blanquet,  professeur  de 
physique  à  l’Ecole  de  médecine  de  Clermont- 
Eerrand,  nous  ont  frappés,  Aubertot  et  moi, 
en  raison  de  la  forte  résorption  de  radon  par 
rapport  à  la  radioactivité  faible  du  müieu 
balnéaiïè,  Ils  nous  ont  amènés  (juin  1933)  à  Une 
hypothèse  fructueuse  et  fait  considérer  la 
présence  du  gaz  carbonique  comme  tm  élé¬ 
ment  qui  augmente  singuüèrement  la  perméa¬ 
bilité  cutanée  vis-à-vis  du  radon.  On  conçoit 
la  portée  du  problème  :  si  cette  hypothèse  se 
vérifie,  on  intensifiera  singulièrement  l’effi¬ 
cacité  du  bain  artificiellement  radifère  en  in¬ 
corporant  du  CO^  au  milieu  balnéaire.  Ees 


Allemands  l’ont  .Compris  Eresenius  et  Dick 
ont  entrepris  des  expériences  dans  cette  voie, 
et  ils  inséraient,  in  Balneologe,  en  décembre 
1935,  le  résultat  positif  et  convaiacant  de  leurs 
recherches  démontrant  qu’en  efîet  CO^  «  accé¬ 
lère  la  diffusion  de  la  râdimn-émanation  à 
travers  la  peau  dans  les  bains  radioactifs  ». 
D’autre  part,  Karl  Einer  et  Kurt  Heiuz  [Arch. 
/,  Experim.  Path.  u.  Pharmak.,  vol.  CEXX, 
p.  683,  1933)  opèrent  sur  la  souris.  Ils  cons¬ 
tatent  eux  aussi  que  l’adjonction  de  CO^  au 
bain  accélère  la  résorption  de  l’alcool,  de 
l’acide  saUcylique,  du  salol,  de  la  sahpyrine, 
mais  non  celle  de  l’antipyrine.  Elle  ne  rend  pas 
absorbables  les  substances  qui,  comme  les  sels 
de  lithium,  ne  franchissent  pas  normalement 
le  revêtement  cutané,  Ainsi,  en  deux  ans,  notre 
hypothèse  devenait  im  fait  bien  confirmé,  bien 
faGÜe  à  comprendre  maintenant  que  nous 
savons  l’action  vaso-dilatatrice  du  gaz  carbo¬ 
nique  et  l’accélération  de  l’osmôSe  en  fonction 
de  la  vaso-dilatation  cutanée.  Tant  ü  est  vrai 
que  les  faits  bien  étudiés  s’éclairent  leâ  uns  les 
autres, 

Si  les  gaz  thermaux  pénètrent  l’organiêmè 
à  travers  la  peau  grâce  à  lêUr  solubilité  dans 
lês  lipides,  c’est  donc  qu’ils  trouvent,  dâüs  les 
matières  grasses  du  revêtement  cutané,  des 
substances  quifavofisentrendosmose.  Essayons 
d’augmenter  l’aboUdance  de  ces  substances  éU 
pratiquant  avant  le  bain  une  onction  partielle 
du  corps  avec  tUe  huile  végétale.  Alors,  nous 
voyons  la  résorption  des  gaz  thermaux  devenir 
plus  active.  Voici  les  cldffres  qüe  nôuS  avons 
notés,  Aubertot  et  moi,  en  expérimentant 
sur  les  bains  de  Royat  ;  en  centimètres  cubes 
pat  minute,  le  voliune  de  CO^  exogène  expiré  au 
cours  du  bain  se  monte,  en  moyenne,  à  117  pour 
le  bain  d’eau  Eugénie  A  et  à  1O8  pour  le  bain  sec 
dé  gaz  dé  la  source  Eugénie  ên  l’absence  d’onc¬ 
tion;  à  133  pour  le  bain  hydrique,  et  à  176  pour 
lê  bain  sec  en  cas  d’onction  préalable.  E’hüile 
d’âmandes  douces  nous  a  paru  préférable  à 
toute  autre.  Il  nous  a  été  reproché  qu’une 
telle  onction  salirait  les  baignoirès  ;  une  con¬ 
naissance  des  premiers  éléments  de  la  chimie 
aurait  dû  faire  coimaître  à  nos  opposants  que 
les  bicarbonates  contenus  dans  l’eau  minér^e 
sont  plus  que  suffisants  poUr  émulsionner  et 
saponifier  les  quelque  5  à  8  centimètres  cubes 
d’huile  qui  suffisent  pour  oindre  le  tronc  et  les 
cuisses. 
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Les  recherches  parallèles  du  professeur 
Stefan  Meyer,  à  l’Institut  physiologiqrfe  de. 
Vienne,  ont  porté  sur  la  radioactivité  de  l’air 
exhalé  ;  elles  ont  donné  des  résultats  non  moins 
convaincants  ;  elles  prouvent  péremptoirement 
qu’une  onction  préalable  avec  une  crème  utüi- 
sée  préventivement  contre  les  brûlures  so¬ 
laires  dans  les  hautes  altitudes  rend  plus  ra¬ 
pide  et  plus  intense  la  résorption  spontanée 
du  radon  à  travers  la  peau. 

Voici  donc  longtemps  que,  grâce  à  une 
grande  variété  de  techniques  précises,  on  a 
réussi  à  démontrer  la  résorption  de  quantités 
très  importantes  de  gaz  thermaux  à  travers 
le  tégument  externe  au  cours  du  bain  ;  on 
peut  même  considérer  comme  très  probable 
la  résorption  d’eau  et  de  principes  minéraux 
à  l’état  d’ions,  mais  en  quantités  négligeables, 
alors  que  les  gaz  pénètrent  en  volumes  assez 
considérables  pour  expliquer  à  eux  seuls  la 
genèse  des  effets  physiologiques  et  thérapeu¬ 
tiques  de  la  baJnéothérapie  thermale. 

Les  limites  de  cet  article  n’ont  pas  permis 
de  donner  la  bibliographie  ni  de  préciser  les 
techniques  employées,  il  était  plus  instructif 
de  les  passer  rapidement  en  revue  en  signalant 
les  faits  les  plus  saillants  dont  on  leur  doit  la 
connaissance.  J’espère  que  ces  données  appa¬ 
raîtront  assez  probantes,  et  les  résultats  extraor¬ 
dinairement  concordants  malgré  la  diversité  des 
techniques.  Ce  n’est  pas  sans  un  certain  éton¬ 
nement  toutefois  que,  nous  lisions  les  lignes 
suivantes,  sous  la  signature  de  MM.  A.  Clerc 
et  P.-N.  Deschamps  (in  Joiwnal  médical  fran¬ 
çais,  octobre  1933,  page  337)  :  «  Cette  théorie 
(résorption  percutanée  des  gaz  thermaux)  ne 
nous  semble  pas  cadrer  avec  les  données  phy¬ 
siologiques  ci-dessus  exposées  et  aujourd’hui 
bien  établies...  On  s’exphque  mal  que  l’on 
puisse  invoquer  l’absorption  de  CO'^  pour 
rendre  compte  de  l’effet  hypotenseur  du  bain 
carbo-gazeux.  Malgré  les  arguments  qtd  mi¬ 
litent  en  faveur  de  cette  manière  de  voir,  cette 
dernière  se  heurte  à  certaines  lois  fondamen¬ 
tales  du  rôle  biologique  de  l’acide  carbonique.  » 

Les  auteurs  font  probablement  allusion  à 
l’hypertension  artérielle  d’origine  asphyxique, 
et  notre  ambition  est  d’expliquer  bien.  Nous 
avons  déjà  montré  les  plaies  saignant  en 
nappe  sous  l’influence  de  l’injection  intrapéri¬ 
tonéale  ou  intra-intestinale  de  CO^,  et  le  tonus 
du  lambeau  vasculaire  s’abaissant  dès  que  l’on 
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lâche  quelques  bulles  de  ce  gaz  dans  le  milieu 
assurant  la  survie.  Il  nous  faut  maintenant 
préciser  le  degré  d’hypercapnie  très  différent 
que  l’on  provoque  chez  l’animal  par  ces  intro¬ 
ductions  de  CO^  comme  par  balnéation  chez 
l’homme,  et  le  comparer  à  la  charge  carbonique 
du  sang  artériel  en  cas  d’asphyxie.  Voici  un 
lapin  ou  un  chien  anesthésié  ;  avec  Aubertot 
et  Jacques  SaUé,  ü  nous  a  été  facile  de  ponc¬ 
tionner  une  grosse  artère  avant  et  après  l’in¬ 
jection  carbonique  et  de  déterminer  exacte¬ 
ment  le  degré  de  l’hypercapnie  du  sang  artériel. 
Le  CO^  total  s’élève,  le  taux  des  bicarbonates 
reste  sensiblement  constant,  le  taux  de  l’acide 
carbonique  libre  est  donc  seul  à  varier.  De 
combien  s’élève-t-il  ?  De  20  à  40  p.  100  selon 
l’espèce  animale  et  la  voie  d’introduction. 
Mais  donnons  à  ce  même  animal  une  inhalation 
d’air  ne  contenant  pas  plus  de  5  p.  100  de  CO^, 
et  de  suite  nous  voyons  s’étabUr  l’hyperten¬ 
sion  asphyxique  en  même  temps  que  rh5q)er- 
capnie  du  sang  artériel  grimpe  à  des  taux 
énormément  plus  élevés.  On  sait  depuis  long¬ 
temps  qu’ime  forte  surcharge  de  CO^  dans  le 
sang  artériel  ajoute  à  la  vaso-dilatation  péri¬ 
phérique  une  excitation  inteflse  des  centres 
nerveux  vaso-constricteurs,  et  dans  ce  double 
mécanisme  l’élément  constricteur  devient  pré¬ 
dominant.  Il  fallait  le  faire  remarquer  ici  une 
fois  de  plus.  Comment  pourrait-on  comparer 
ce  qtii  se  passe  dans  le  bain  carbo-gazeux  avec 
ce  que  l’on  provoque  par  inhalation  ?  Dans  le 
premier  cas  l’apport  de  CO^  est  lent  et  modéré, 
laissant  intacte  la  voie  normale  d’éHmination 
qui  est  le  poumon  ;  dans  le  second,  l’apport  est 
brutal  et  il  obture  la  voie  d’éhmination.  On 
comprend  que  l’inhalation  pousse  immédiate¬ 
ment  l’hypercapnie  du  sang  artériel  au  degré 
qui  déclenche  l’hypertension  asphyxique,  alors 
que  dans  le  bain  l’hypercapnie  reste  à  un  degré 
faible  qui  assure  l’effet  vaso-dilatateur  péri¬ 
phérique  sans  aucune  excitation  surajoutée 
des  centres  nerveux  vaso-constricteurs. 

Si  l’on  pratique  l’inhalation  carbonique  à 
un  taux  faible  de  2,5  p.  100,  l’hypercapnie 
s’élève  au  degré  modéré  que  provoque  la 
balnéation  carbo-gazeuse,  on  n’observe  plus 
d’hypertension  d’ordre -asphyxique.  Nous  le 
savons  grâce  aux  dosages  de  Reginald  Hilton 
chez  quatre  pneumoniques  du  Saint-Bartho- 
lomew’s  Hospital  de  Londres.  Le  sang  est 
prélevé  par  ponction  de  l’artère  fémorale 
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avant  et  pendant  l'inhalation  ;  la  proportion 
volumétrique  passe  de  37  à  48,  de  32  à  41,  de 
31,4  à  43,  de  35  à  4$,  selon  les  nialades. 

C’est  en  moyenne  une  hausse  de  35  p,  100 
en  chifftes  ronds.  C’est  aussi,  à  très  peu  de 
chose  près,  ce  que  nous  avons  trouvé  dans  les 
urines  après  les  baitts  de  Royàt,  et  dans  le  sang 
artériel  des  chiens  et  lapins  après  injection 
intrapéritonéale  ou  intrarectale  de  gaz  à  fortes 
doses. 

La  thèse  exposée  dans  cet  article  possède 
une  base  physiologique  plus  solide  que  ne 
veulent  bien  le  dire, nos  estimés  contradicteurs. 
Llle  conduira  les  hydrologues  à  une  utilisa¬ 
tion  plus  rationnelle  des  gaz  thermaux  et  rme 
pratique  plus  efficace  de  la  balnéation,  pour 
le  plus  grand  soulagement  des  malades. 


EA  GOUTTE  ARTÏCUEAIRE 
ATYPIQUE  EN  MÉDECINE 
THERMALE 

Robert  MERKLEN 

La  goutte  articulaire  at3q)ique  se  voit  sou¬ 
vent  dans  la  pratique  de  la  médecine  ther¬ 
male, 

La  goutte  atypique  s’oppose  à  I4  goutte 
t3q)ique.  Dans  les  formes  typiques,  le  diagnos¬ 
tic  est  évident.  C’est  ce  qui  se  passe  dans  la 
crise  aiguë  violente  du  gros  orteü.  C’est  encore 
le  cas  de  la  goutte  chronique  tophacée. 

Dans  les  formes  at3q)iques,  le  diagnostic 
n’est  plus  évident,  ü  ne  peut  résulter  que  d’un 
examen  très  attentif  complété  par  le  succès  de 
l’épreuve  thérapeutique, 

La  goutte  aiguë  atypique  peut  réaliser  le 
tableau ..  d’une  poussée  inflammatoire  extra- 
articulaire,  Telles  sont  les  formes  pseudo- 
phlegmoneuses  et  pseudo-phlébitiques  sm  les¬ 
quelles  de  Germes  vient,  à  nouveau,  d’attirer 
l’attention.  Nous  proposant  de  limiter  Iq  pré¬ 
sente  étude  au  cadre  de  la  goutte  articulaire, 
nous  n’avons  pas  à  les  envisager  ici. 

Nous  plaçant  au  point  .de  vue  de  la  médecine 
thermale,  nous  ne  ferons  d’aüleurs  que  men¬ 
tionner  les  formes  de  goutte  articulaire  que  les 
conditions  mêmes  de  la  pratique  ne  permetteat 
que  très  exceptionnellement  d’observef  :  telles 


sont  les  formes  simulant  soit  une  arthrite 
suppurée,  soit  rme  tumeur  blanche. 

Ainsi  restreinte,  la  goutte,  articulaire  aty¬ 
pique  comprend  cependant  un  nombre  encore 
très  considérable  d’états  cliniques.  Ils. 
prennent  le  masque  d’un  groupe  de  maladies 
qui,  elles,  intéressent  au  plus  haut  point  la 
clinique  thermale,  à  savoir  les  rhumatismes. 

Du  point  (Je  vue  (Je  la  médecine  thermale , 
la  goutte  articulaire  atypi<jue  est  donc 
celle  qui  prend  l’aspect  (J’rm  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu,  subaigu  ou 
chronique. 

I 

C’est  ainsi  que  la  goutte  peut  donner  l’image 
trompeuse  d’un  pseulo-rhumutisme  infectieux 
à  forme  pyohémique  (F.  JBçzançon,  M.  P.  Weil 
et  de  Gennes).  Plus  souvent  encore  elle  revêt 
l’aspect  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu  évo¬ 
quant  au  premier  abord  l’idée  de  la  malaàie  de 
Bouillaud.  Ces  gouttes  à  forme  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  ne  sont  justiciables  des  traite¬ 
ments  thermaux  qu’en  dehors  de  la  crise  aiguë 
et  suffisamment  longtemps  après  eUe. 

D’autres  fois,  la  goutte  simule  les  rhuma¬ 
tismes  subaigus.  Elle  peut  donner  le  tableau 
d’un  rhumatisme  subinfectieux  à  type  oligo- 
articulaire,  Un  petit  nombre  de  grosses  arti¬ 
culations  sont  prises,  sans  aucune  symétrie, 
EUes  sont  augmentées  de  volume,  cette  tumé¬ 
faction  est  ,due  au  gonflement  synovial. 

Il  existe  une  autre  forme  subaiguë;  celle-là. 
est  mono-articulaire.  Elle  réalise  une  hyda.r- 
throse  du  genou  dont  l’origine  n’apparaît  point 
au  premier  abord,  et  qui  se  prolonge  pendant 
plusieurs  mois,  récidivant  ensuite,  sur  place 
ou  du  côté  opposé. 

Mais  ce  sont  les  formes  de  la  goutte  articu¬ 
laire  atypique  simulant  les  rhumatismes  chro¬ 
niques  qui  intéressent  surtout  la  médecine 
thermale. 

'  Elles  sont  fréquentes.  Elles  troublent  pro¬ 
fondément  la  vie  des  malades  qui  en  souffrent 
parce  qu’elles  entravent  leur  activité  à  l’âge 
même  où  eUe  leur  est  particulièrement  néces¬ 
saire.  EUes  ne  possèdent  cepudant  qu’une 
sémiologie  très  simple  :  il  s’agit  d’une  arthrah 
gie  tenace,  indéfiniment  prolongée,  d’une  grosse 
articulation  du  membre  inférieur,  tibiotarsieime 
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ou  genou.  Parfois  un  peu  d’empâtement  ou  de 
rougeur  en  fait,  bien  à  tort,  soupçonner  un.e 
origine  bletmorragique. 

Simulant  ces  différents  aspects  des  rhuma¬ 
tismes,  la  goutte  articulaire  at5rpique  est  très 
facilement  méconnue. 

Il  existe  cependant  des  signes  évoqmant 
l’idée  de  goutte.  Une  enquête  appro¬ 
fondie  doit  alors  mettre  en  évidence 
des  signes  permettant  d’en  établir  la 
probabilité.  Le  traitement  d’épreuve 
permet  enfin  de  transformer  en  certi¬ 
tude  tme  telle  probaibilité. 

C’est  ainsi  que  l’attention  est  parfois  mise 
en  éveil  par  l’aspect  pléthorique  du  malade. 
Lorsque  le  patient  est  un  quadragénaire 
robuste,  coloré,  respirant  l’énergie,  alourdi 
néanmoins  par  un  certain  embonpoint,  il 
faut  penser  que  l’état  articulaire  dont  il  se 
plaint  peut  être  une  forme  atypique  de  la 
goutte.  Cette  impression  est  uniquement  sug¬ 
gestive  ;  elle  n’est  pas  démonstrative.  Elle 
peut  d’aiUeurs  faire  défaut.  L’aspect  général 
que  nous  venons  d’évoquer  manque  souvent 
dans  la  goutte  héréditaire,  presque  toujours 
dans  la  goutte  féminine. 

Lorsqu’il  existe,  l’aspect  pléthorique  est  lié 
aux  hahi^des  alimentaires  du  patient  :  ah- 
mentation  trop  copieuse,  trop  riche  en  ali¬ 
ments  camés,  en  vins  et  en  boissons  alcoo¬ 
liques.  Mais  ces  habitudes  alimentaires  sont 
rarement  avouées  par  le  malade  lui-même  au 
moment  du  premier  examen.  On  peut  cepen¬ 
dant  en  soupçonner  l’existence  de  par  la  pro¬ 
fession  exercée  par  le  malade  et  de  par  le 
miheu  auquel  ü  appartient. 

A  ces  habitudes  alimentaires  est  Hé  un  état 
intestinal  sur  lequel  Schneider  a,  très  opportu¬ 
nément,  attiré  l'attention.  Il  est  caractérisé 
par  l’existence,  chez  plus  de  80  p.  100  des  gout¬ 
teux,  d’évacuations  abondantes,  se  traduisant 
par  deux  selles  quotidiennes,  demi-moUes  et 
copieuses. 

Les  variations  dans  l’intensité  des  douleurs 
doivent,  elles  aussi,  attirer  l’attention.  Il  faut 
penser  à  la  goutte  lorsque  la  douleur  est  accme 
par  l’ingestion  de  quantité,  même  minime,  de 
certains  aliments  ou  de  certains  vins.  Le  pro¬ 
fesseur  Rathery  enseigne  d’autre  part  qu’il  est 
utile  de  prendre  en  considération  l’horaire 
des  recrudescences  douloureuses.  Si  la  douleur 
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est  plus  mve  la  nuit  que  le  jour,  si  cette  aggra¬ 
vation  nocturne  est  suivie  d’un  soulagement 
au  lever  du  jour,  la  nature  goutteuse  de  l’ar- 
thralgie  est  très  vraisemblable. 

La  localisation  des  manifestations  articu¬ 
laires  peut  également  orienter  le  diagnostic 
du  côté  de  la  goutte.  L’atteinte  isolée  du  genou, 
celle  de  la  cheville  doivent  y  faire  penser. 
Quant  aux  formes  polyartictdaires,  il  est  bon 
de  se  souvenir  que  la  maladie  de  Bouülaud 
débute  presque  toujours  dans  l’enfance  ou  vers 
la  vingtième  année.  Lorsque  le  patient  fait 
vers  la  quarantaine  une  crise  polyarticulaire 
aiguë,  ü  s’agit  avec  beaucoup  plus  de  vraisem¬ 
blance  de  goutte  que  de  rhumatisme  articu¬ 
laire  aigu. 

L’absence  de  locaHsation  cardiaque  et  le 
médiocre  eff'et  du  salicylate  de  soude  con¬ 
firment  cetté  impression. 

Aucun  des  signes  que  nous  venons  d’évoquer 
ne  permet  d’incriminer  la  goutte  ;  mais  ils 
commandent  la  recherche  des  signes  plus  con¬ 
vaincants.  ,, 

Il  convient  en  premier  lieu  de  faire  porter 
l’interrogatoire  Iw  l’existence  dans  les  antécé¬ 
dents  de  crises  typiques  de  goutte  aiguë  du  gros 
orteil.  Cette  enquête  doit  porter  tant  sur  les 
antécédents  personnels  que  sur  l’hérédité  des 
patients,  voire  même  sur  leurs  coUatéraux. 
Une  telle  enquête  peut  démontrer  l’existence 
dans  le  passé  d’un  épisode  révélateur,  épisode 
que  le  malade  ne  signale  pas  spontanément. 
Il  est  prudent,  cependant,  de  ne  retenir  de  ces 
crises  passées  que  celles  qui  sont  clairement 
décrites  comme  bien  caractérisées. 

En  examinant  l’articidation  atteinte,  il 
importe  de  regarder  attentivement  s’il  n’existe 
pas  de  distension  du  réseau  veineux  proche  de 
l’articulation.  De  Gennes  insiste  avec  raison 
sur  la  valeur  de  ce  signe  de  la  distension  vei¬ 
neuse  et  sur  le  parti  qu’on  peut  en  tirer  dans 
l’étabüssement  du  diagnostic  des  formes  aiguës 
de  la  goutte  atypique.  Il  semble  qu’ü  soit  moins 
constant  dans  les  formes  chroniques. 

Enfin  c’est  assez  souvent  la  découverte  du 
tophus  qtd  apporte  l’argument  de  valeur  en 
faveur  de  Ma  goutte.  Il  ne  faut  pas,  dans  les 
formes  atypiques,  s’attendre  à  trouver  des 
tophi  nombreux,  évoluant  vers  l’ulcération 
comme  ceux  qui  caractérisent  la  goutte  chro¬ 
nique  tophacée.  Le  tophus  est  tmique,  s’ü  en 
existe  plusieurs,  ils  sont  peu  nombreux.  Il  est 
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peu  volumineux.  Il  n’évolue  pas  vers  l’ulcéra¬ 
tion  ;  on  le  confond  aisément  avec  un  nodule 
fibreux.  Mais  il  siège  très  souvent  au  pavillon 
de  l’oreiUe  ;  c’est  là  une  localisation  bien  carac¬ 
téristique. 

Il  est  toujours  utile  de  faire  une  radiographie. 
Il  ne  faut  cependant  pas  s’attendre  à  trouver 
souvent  les  signes  radiologiques  classiques 
sur  lesquels  M.  P.  Weil,  Weissenbach,  Fran- 
çon,  VioUe  ont  si  fortement  et  si  justement 
insisté.  Ils  appartiennent  surtout  aux  formes 
typiques.  L’intégrité  radiologique  apparente 
est.  peut-être,  le  meUleur  argument  en  faveur 
des-  formes  atypiques  de  la  goutte  articu¬ 
laire. 

'  Le  dosage  de  V acide  urique  plasmatique  rend 
service  dans  le  diagnostic  de  la  goutte  aty¬ 
pique.  Coste  en  a  montré  la  valeur.  Il  ne  faut 
tenir  compte  ni  des  cbiffres  normaux,  ni  des 
chiffres  modérément  augmentés.  Mais  lorsque 
le  laboratoire  fournit  un  chiiïrei.  franchement 
surélevé,  tel  que  0,080  ou  plus,  4  apporte  non 
pas  un  signe  de  certitude,  m'ais  mn  argument 
très  puissant  en  faveur  de  la  gc|itte. 

L’examen  clinique  et  biolo^que  aboutit 
donc  à  formuler  le  diagnostic  de  probabüité- 
Il  doit  être  complété  par  une  épreuve  théra¬ 
peutique  dont  le  succès  permet  d’affirmer  avec 
certitude  qu’il  s’agit  bien  de  goutte  articu¬ 
laire  atypique. 

Le  traitement  d’épreuve  n’est  pas,  à  lui  seul, 
suffisant  pour  affirmer  ce  diagnostic.  Il  repose 
en  eSet  sur  l’action  que  certains  médicaments 
exercent  électivement  dans  la  goutte.  Mais  ces 
médicaments  électifs  ne  sont  pas  spécifiques., 
La  spécificité  du  colchique  n’est  pas  établie  ; 
bien  au  contraire,  l’on  sait  maintenant  que  la 
colchicine  peut  améliorer  les  algies  cancéreuses. 
Quant  à  l’atophan  et  aux  corps  de  la  même 
série,  il  est  possible  qu’ils  soient  doués  d’un 
certain  pouvoir  analgésique  indépendant  de 
leur  action  antigoutteuse.  ^ 

Le  traitement  d’épreuve  antigoutteux  doit 
être  soumis  à  certaines  règles.  Il  ne  convient 
pas  de  les  rappeler  en  détail  dans  une  étude 
envisageant  la  goutte  sous  l’angle  de  la  méde¬ 
cine  thermale  et  non  de  la  pharmacologie. 

La  méthode  que  nous  venons  d’exposer 
permet,  dans  la  majorité  des  cas,  d’affirmer 
qu’il  s’agit  véritablement  soit  de  goutte  arti¬ 
culaire  atypique,  soit  d’un  rhumatisme  (dont 
il  reste  d’ailleurs  à  déterminer  la  cause).  Mais 


il  existe  des  états  cliniques  moins  nombreux 
qui  échappent  à  ce  dilemme.  Ces  états  pos¬ 
sèdent,  en  effet,  des  signes  dont  les  uns  appar¬ 
tiennent  à  la  gohtte,  les  autres  soit  aux  rhu¬ 
matismes  inflammatoires,  soit  aux  rhuma¬ 
tismes  dégénératifs.  De  tels  états  cliniques 
sont  d’interprétation  difficile  ;  aucun  argu¬ 
ment  décisif  ne  permet  d’affirmer  qu’ü  s’agit 
en  réalité  de  rhumatisme,  de  goutte,  ou  d’un 
hybride  de  goutte  et  de  rhumatisme. 

II 

Les  médecins  des  stations  thermales  n’ont 
que  très  exceptionnellement  l’occasion  d’obser¬ 
ver  les  formes  aiguës  de  la  goutte  articulaire 
atypique.  Les  malades  qui  en  souffrent  sont 
traités  au  lieu  de  leur  domicüe  habituel.  Tou¬ 
tefois  ils  peuvent,  avec  le  plus  grand  profit, 
être  soignés  dans  les  stations,  en  dehors  et  à 
distance  de  leurs  crises,  pour  en  prévenir  le 
retour. 

Les  formes  subaiguës  se  voient  quelquefois 
ri  g  ns  la  pratique  hydrominérale.  Mais  c’est 
avant  tout  les  formes  chroniques  qui  relèvent 
de  la  médecine  thermale. 

Les  indications  et  le  mode  d’application 
des  cures  hydrominérales  de  la  goutte  viennent 
de  faire  l’objet  d’un  important  rapport.  Pré¬ 
sentées  devant  la  Société  d’hydrologie  de 
Paris  par  F.  Françon  avec  la  collaboration  de 
P. -N.  Deschamps,  Flurin,  Mathieu  de  Fossey, 
Merklen  et  Violle,  ses  conclusions  ont  été 
magistralement  résumées  par  le  professeur 
Rathery.  Nous  ne  pouvons  qu’y  renvoyer  le 
lecteur  pour  n’exposer  ici  que  les  particularités 
du  traitement  hydrominéral  des  seules  formes 
articulaires  atypiques. 

Revêtant  le  plus  souvent  l’aspect  d’une  ar- 
thralgie  chronique,  il  arrive  qu’elles  soient 
considérées  comme  des  manifestations  d  un 
rhumatisme  d’origine  indéterminée.  C’est  donc, 
souvent,  comme  des  rhumatisants  que  sont 
traités  les  malades  qui  en  souffrent  et  qui 
■viennent  demander  le  soulagement  aux  sta¬ 
tions  thermales,  proprement  dites.  (On  désigne 
sous  ce  nom  celles  qui  possèdent  des  sources 
naturellement  chaudes  et  de  grand  débit,  se 
prêtant  aux  applications  externes  telles  que 
bains,  douches,  étuves.) 

Dans  ces  conditions,  il  arrive  parfois  que, 
Harm  le  coms  de  la  première  semaine,  il  se 
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produise  iine  crise  typique  du  gros  orteil  pro¬ 
voquée  par  le  traitement  thermal.  .Cette  crise 
provoquée  n’est  pas  l'apanage  des  formes  aty¬ 
piques  ;  on  peut  la  voir  dans  les  formes  les 
plus  franches.  On  la  considère  alors  comme  tra¬ 
duisant  une  réaction  libératrice  et,  sous  cer¬ 
taines  réserves,  favorable  aux  malades. 

Mais,  dans  U  cas  des  formes  atypiques,  la 
«  crise  provoq%iée  »  possède  en  outre  un  véri¬ 
table  caractère  révélateur.  Elle  invite  le  médecin 
à  rechercher  les  autres  signes  que  nous  avons 
décrits  plus  haut,  permet  d’affirmer  qu’il 
s’agit  d’une  goutte  jitsque-là  méconnue,  et  de 
compléter  en  conséquence  les  prescriptions 
thérapeutiques. 

C’est  ain.si  que,  par  la  suite,  il  est  bon  de 
conseiller  à  des  malades  d'alterner  les  deux 
grandes  variétés  des  traitements  hydrominé¬ 
raux  de  la  goutte,  cure  thermale  proprement 
dite  et  cure  diurèse. 

Ea  cure  thermale  proprement  dite  met  en  jeu 
un  mécanisme  biologique  complexe,  mais  qui 
vise  principalement  à  pousser  au  maximum  le 
rendement  de  la  peau  considérée  comme  organe 
(Debidotu  et  Dubois).  Elle  calme  les  douleurs 
articulaires,  elle  prévient  la  création  des  lésions 
d'ostéo-arthrite  qui  viennent  souvent  com¬ 
pliquer  jles  formes  chroniques  de  la  goutte 
articulaire. 

Des  cures  de  diurèse  utilisent  non  plus  des 
eaux  chaudes,  mais  des  eaux  froides.  EUes 
consistent  non  plus  en  pratiques  externes,  mais 
dans  la  boisson  d’une  quantité  variable  d’eau. 
EUes  agissent  en  poussant  au  maximum  le 
rendement  du  filtre  rénal.  Par  conséquent,  eUes 
modifient,  dans. le  sens  favorable,  le  terrain 
goutteux  lui-même. 

Mais  si  l’expérience  a  montré  le  bienfait  de 
l’alternance  de  la  cure  thermale  et  de  la  cure 
de  diurèse,  eUe  a  montré  d’autre  part  qu’ü  est 
vain  de  vouloir  associer  simultanément,  dans 
une  même  station,  cure  de  diurèse  et  cure  ther¬ 
male.  Les  essais  qui  ont  été  tentés,  basés  sur 
l’utilisation  «  forcée  »  des  adjuvants,  n’ont  en 
effet  donné  que  de  médiocres  résultats. 

III 

Si  la  présente  étude  est  limitée  strictement 
aux  seules  formes  articulaires  de  la  goutte  aty¬ 
pique,  c’est  à  cause  de  la  confusion  qui  règne 
actuellement  en  ce  qui  concerne  les  manifes- 
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tâtions  que  l’on  peut  attribuer  à  la  goutte  des 
tissus  voisins  de  l’articulation. 

L’accord  se  fait,  il  est  vrai,  sur  la  valeur  de 
la  goutte  des  tendons  dont  Paillard  et 
VioUe  ont  donné  la  description.  Mais  la  valeur 
nosologique  du  terme  rhumatisme  goutteux 
est  actuellement  controversée,  les  limites  des 
algies  goutteuses  paraissent  à  la  fois  étroites 
et  imprécises. 

Il  est  donc  très  difficile  de  décrire  le  rhu¬ 
matisme  goutteux  et  les  algies  goutteuses. 
Cependant  ce  sont  peut-être  les  états  mal  défi¬ 
nis  —  et  fréquents  —  qu’ils  évoquent  qui 
sont  appelés  à  tirer  le  maximum  de  bénéfice 
des  traitements  hydrominéraux. 


NÉPHROSE  LIPOÏDIQUE 

ET 

CURE  DE  SAINT  nectaire 

J.-J.  SÉRANE 

(Médaille  d’or  de  l’Académie  de  médecine). 

Au  cours  des  dernières  années,  j’ai  eu  l’occa¬ 
sion  d’observer  à  Saint-Nectaire  plusieurs 
malades  présentant  un  syndrome  plus  ou 
moins  complet  de  néphrose  lipoïdique  quelque¬ 
fois  associé  à  des  signes  de  néphrite.  Certaines 
de  leurs  observations,  bien  qu’incomplètes, 
m’ont  paru  intéressantes  à  rapporter  par  les 
enseignements  cliniques  et  thérapeutiques 
qu’on  en  peut  déduire. 

Je  rappellerai  tout  d’abord  que  la  maladie 
appelée  par  Epstein  néphrose  lipoïdique  — 
dénomination  qu'il  convient  de  conserver  en 
hommage  à  celui  qui  l’a  isolée  le  premier, 
quelques  réserves  qu’on  puisse  faire  sur  le 
terme  même  de  néphrose  —  est  faite  de  la 
réunion  de  deux  ordres  de  symptômes  : 

jo  Des  signes  cliniques,  consistant  en  une 
albuminurie  élevée,  s’accompagnant  fréquem¬ 
ment  de  cylindres  granuleux  et  presque  tou¬ 
jours  de  corps  biréfringents  qu’on  peut  obser¬ 
ver  au  microscope  polarisant,  et  en  un  œdème 
très  marqué,  souvent  mobile,  intéressant  les 
membres  inférieurs  ou  la  face,  les  mains,  fré¬ 
quemment  l’abdomen,  albuminurie  et  œdème 
apparaissant  assez  brusquement,  et  atteignant 
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leur  maximum  eu  quelques  jours  et,  dans  cer¬ 
tains  cas,  en  quelques  heures  ; 

2°  Des  signes  humoraux  qui  sont  :  un  état 
opalescent  du  sérum  sangrdn,  une  élévation 
notable  du  cholestérol  et  des  lipides  dans  le 
sang,  une  diminution  des  protides  sanguins 
et  surtout  de  la  sérine,  avec  un  abaissement  et, 
parfois  même,  une  inversion  du  rapport 

sérine 

globuline 

Da  néphrose  lipoïdique  ne  s’accompagne 
d’aucun  signe  d’insuffisance  rénale,  qu’ü 
s’agisse  de  l’élimination  de  l’eau,  des  corps 
azotés,  ou  des  chlorures.  Des  épreuves  d’éh- 
mination  des  matières  colorantes  sont  éga¬ 
lement  normales.  Il  n’y  a  pas  d’hypertension 
artérielle. 

A  ce  titre,  la  néphrose  Upoïdique,  maladie 
relativement  rare,  surtout  chez  l’adulte,  tout  à 
fait  exceptionnelle  après  quarante  ans,  doit 
être  nettement  séparée  de  la  néphrite  chro¬ 
nique  compliquée  de  syndrome  protido-lipi- 
dique,  dans  laquelle  le  syndrome  néphrosique 
n’est  qu’un  des  aspects  du  profond  retentisse¬ 
ment  exercé  sur  l’organisme  par  la  lésion 
rénale.  Il  y  a  entre  ces  deux  ordres  de  faits 
cliniques  une  distinction  capitale  à  faire,  dont 
MM.  Rathery  et  Froment  ont  bien  montré 
l’iatérêt  au  point  de  vue  pathogénique,  théra¬ 
peutique  et  clinique  (i). 

Je  résumerai  en  premier  Heu  six  observations 
de  malades  atteints  de  néphrose  lipoïdique, 
dont  deux  bout  en  cours  de  traitement. 

Observation  I.  —  S...,  quarante-deux  ans, 

m’est  adressée  le  lo  juillet  1931  pour  un  syndrome 
néphrosique.  Elle  présente  dans  ses  antécédents  deux 
avortements  :  le  premier  à  la  suite  d'ime  crise 
d'éclampsie  ;  le  second  s'est  accompagné  d'une  albu¬ 
minurie  qui  a  persisté  deux  ans.  En  1928,  S... 

fait  une  cure  à  Brides  pour  une  légère  ob^ité  ;  pendant 
cette  cure,  onlui  aurait  trouvé  un  métabolisme  basai 
diminué.  En  août  1930,  l'albuminurie,  qui  avait  com¬ 
plètement  disparu  pendant  treize  ans)  réapparaît 
subitement  sans  cause  apparente  et  s’élève  rapide¬ 
ment  à  ^  grammes;  en  même  temps  s'installe  un 
œdème  très  important  au  niveau  des  membres  infé¬ 
rieurs,  de  la  face,  des  régions  palpébrales  ;  l'azoté¬ 
mie  est  égale  à  la  constante  égale  0,08,  le 

Bordet-Wassermann  est  négatif,  mais  le  Hecht  posi¬ 
tif.  En  septembre, l’albuminurie  est  de  ^b‘',78  par  litre 
avec  des  corps  biréfringents  et  une  diurèse  normale. 

(i)  F.  Rathery,  Ees  formes  cliniques  de  la  néphrose 
lipoïdique  {Le  Journal  médical  français,  juin  1937)-  — 
F.  Rathery  et  P.  Froment,  ba  néphrose  lipoïdique 
existe-t-elle  ?  (La  Presse  médicale,  17  août  1938). 


Un  examen  sanguin  donne  :  urée,  oBr,2o  ;  cholestérol. 
3®'.75  ;  lipides,  I9®b05  ;  protides,  72Br,70  ;  sérûie, 

;  globuHne,  27Br,2i  ;  il  existe  dans  les  urines 
des  cylindres  granuleux.  Le  médecin  traitant  de 
Muie  S...  institue  un  traitement  thyrojdien  à  doses 
progressives  de  10  à  15  centigrammes  par  jour  et 
prescrit  le  régime  de  la  néphrose  lipoïdique.  L'état 
reste  à  peu  près  stationnaire  avec  un  œdème  assez 
mobile  qui  diminue  jusqu'au  mois  de  mai  1931,  et  une 
albuminurie  oscillante  de  3  à  5  grammes.  Le  19  mars, 
à  la  suite  d'une  infection  bronchiqne,  l'albuminurie 
s'élève  à  2081,25  par  vingt-quatre  heures.  Le  19  juin, 
elle  est  de  10  grammes  avec  des  cylindres  granuleux, 
cholestérol  sanguin  :  381,80  ;  tension  artérielle  : 
I5.5-II- 

A  son  arrivée  à  Saint-Nectaire,  le  10  juillet  1931, 
S...  présente  un  bon  aspect  général  ;  les  œdèmes 
sont  peu  importants,  la  région  hépatique  est  tm  peu 
sensible  à  la  pression  avec  une  légère  hépatomégalie; 
diurèse,  900  centimètres  cubes  ;  albuminurie,  48r,5o 
par  vingt-quatre  heures  avec  cylindres  granuleux. 
Au  milieu  de  son  séjour,  l'albuminurie,  à  la  suite 
d'une  poussée  de  pharyngo-trachéite,  s'élève  à 
68r,8o.  Au  départ,  la  diurèse  est  de  i  600  centimètres 
cubes,  il  n'y  a  presque  plus  d'œdème  ;  albuminurie, 
481,50  sans  cylindres  granuleux  ;  azotémie,  osr.zS. 
Un  mois  après  la  cure,  les  œdèmes  disparaissent  et 
l'albuminurie  diminue  rapidement,  elle  reste  eu 
moyenne  entre  50  à  60  centigrammes  par  vingt-quatre 
heures  pendant  toute  l'année. 

Deuxième  cure  thermale  le  29  juillet  1932.  Il  n'y  a 
pas  d'œdème  ;  la  tension  artérielle  est  de  17-11  ;  la 
diurèse  est  de  i  350  centimètres  cubes,  l'albuminu¬ 
rie  de  o«r,40  par  vingt-quatre  heures  sans  cylindres 
granuleux  ;  la  malade  ne  ressent  qu'une  très  légère 
asthénie.  Au  départ  de  Saint-Nectaire  :  albuminurie 
de  oBr,32  ;  azotémie,  08^,28,  mais  le  cholestérol  san¬ 
guin  reste  élevé  :  3,90. 

Après  cette  seconde  cure,  S...  reprend  sans 

interruption  le  traitement  thyroïdien  et  suit  le  ré¬ 
gime  prescrit.  Un  mois  après  la  cure,  l'albuminurie 
n'est  qu'à  l'état  de  traces,  les  œdèmes  n'ont  pas 
reparu,  l'état  général  est  excellent  ;  le  26  juillet  1933, 
il  existe  des  traces  d'albumine,  une  azotémie  de  o8i',37, 
une  constante  de  0,07  et  une  cholestérolémie  de  i8‘’,78 
la  tension  artérielle  est  de  16-11. 

Le  31  juillet  1933,  troisième  cure  de  Saint-Nectaire. 
A  l'arrivée,  on  note  une  diurèse  de  i  700  centimètres 
cubes,  une  albuminurie  de  081,17  par  vingt-quatre 
heures,  sans  cylindres  urinaires,  sans  œdème.  L'al- 
bnminurie  disparaît  complètement  en  cours  de  cure  ; 
au  départ  :  azotémie,  osr.qo  ;  cholestérol  sanguin, 
181,70  ;  tension  artérielle,  14-10.  S...  est 

morte  accidentellement  à  la  fin  du  mois  d'avril  1935. 
Elle  était  restée  jusqu’alors  en  parfaite  santé. 

Obs.  II.  —  J.-J.  W...,  cinq  ans.  «Chez  cet  enfant, 
hépatique  ayant  fait  des  crises  d'acétonéhiie,  est 
apparu  brutalement,  le  20  mai  1937,  nous  écrit  son 
médecin,  un  œdème  générahsé  tel  qu'en  quarante- 
huit  heures  les  jambes  étaient  devenues  complète¬ 
ment  cylindriques  et  que  les  paupières  fermaient 
presque  complètement  les  yeux.  »  En  même  temps. 
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on  côflëtnte  une  albulninufle  de  36i',3o  par  litre  salis 
C3dihdrurie,  avec  ulie  ehlorurië  de  gBf.Oo.  1/ albumi¬ 
nurie  diminue  sous  l'iilflueilce  du  repos  et  du  régime 
d'abord  lacté,  puis  lacto- végétarien.  Le  lo  juin,  elle 
est  de  161,65.  par  litre  ;  dllloré  globulaire,  181,88  ; 
chlore  plasmatique,  361,66  ;  iln  examen  plus  complet 
du  sang  donne  les  chiffres  suivants  :  aMtémie,  061,12  ; 
cliolestétoléinie,  461,35;  protidémie,  .6581,25;  la 
sétine  étant  de  4281,70  et  la  globultne  de  2281,25. 

Sérillè 

Rapport :  i,8g.  Les  hématies  sont  en  nombre 
normal  avec  uüe  légère  diminution  de  rhémoglobilie  ; 
les  réactions  dé  Bordet-Wassermanu,  Mecht,  Kahn 
négatives.  Depuis  le  t'i  juin, le  régime  alimentaire  de 
l'enfant  avait  été  élargi,  et  un  peu  de  viande  ptescrlt 
aux  deux  repas.  I,ê3  Cedèuies  avaient  diminué  rapi¬ 
dement  sons  l'influence  de  ce  changement  de  régime. 
Le  16  juin,  l'albnilliliuriê  est  égale  à  081,49  par  vingt- 
quatre  lièures  avec  quelques  corps  biréfringents 
très  rares.  Oü  conimeiice  un  tniltemeiit  d'extrait 
thyroïdien  à  raison  de  081,06  par  jour.  L’enfant  est 
adressé  à  Saint-Nectaire. 

A  son  arrivée,  le  15  jülü,  Il  existe  encore  uü  peu 
d'œdème  des  üiembres  Inférieurs  et  des  paupières; 
ralbuminiirie,  peut-être  par  suite  du  Voyage,  s’est 
élevée  à  181,20  par  viugt-qiiatre  heures.  I,e  3  Juillet, 
l’albuminurie  égalé  ù8i,io  ;  le  17  Juillet,  pas  d'albu- 
inine,  plus  de  tracé  d'œdème.  Lfu  examen  humoral 
fait  ultérieurement  n'a  tien  décelé  d’auotmal.  Bepuîs 
vingt  mois,  la  guérisoil  dé  eet  eüfâüt  Se  tiiahitlent. 

Ohâ.  lïl.  “  Mino  B...,  trente  et  un  ans,  m'est  adres¬ 
sée  au  début  de  Julu  1936  par  sou  médecin  eu  eousul- 
tatioü  pour  ime  albuminurie  importautê  s’acctaupa- 
gnaut  d'œdètfles  ;  deux  mois  tiüpàfavâüt,  cette  ma¬ 
lade  a  constaté  l'apparition  d'ün  œdème  assez  modéré 
des  membres  Inférieurs  sutveUu  sans  cause  apparente  ; 
1111  premier  examen  d'urine  indiquait  lUle  albuminu¬ 
rie  de  1381,50  par  viügt-quatre  heures.  -Actüellefflént, 
les  œdèmes  persistent  encore  à  la  face  et  aux  mains  ; 
depuis  un  mois,  l' âlbuiuinurie  oseille  entre  4  et 
8  grammes  par  vingt-quatre  heures, 

B...  a  été  mise  succeSsivéineüt  au  figliue 
lacté  absolu  pendant  une  quiazaitte  de  Jours,  puis  au 
régime  lacto-végétariett  déchloruré,  puis  ail  régime 
végétarien,  et  en  dernier  lieu  à  üU  régime  nlixtê  Com¬ 
portant  un  peu  de  viande.  EUe  a  Observé  que  l'albu¬ 
minurie  et  les  œdèmes  augmentaient  avec  le  régime 
végétarien,  que  le  régime  lacté  semblait  éXëtcer  une 
aetioü  plus  favorable,  mais  que  c'est  surtout  l'adjono- 
tloü  de  viande  qui  avait  amélioré  sôü  état.  Dans  les 
antécédents  :  une  grossesse  normale  il  y  a  neuf  ans 
sans  albuminurie,  des  troubles  hépatlqüiS  peu  nets 
qui  ont  été  traités  à  Vichy,  il  y  a  deux  ans,  et  au  mois 
de  Janvier  dernier  une  injectiou  de  sérum  antitéta¬ 
nique  à  la  suite  d'une  plaie  à  un  pied. 

jjme  B,,. se  fendantle  soir  mêmeà  Vichy,  Jel'adresse 
au  D'  NepVeux  pour  un  examen  humoral.  Celui-ci 
pratiqué  le  13  juin  donne  :  protéines  du  sang,  458'', 50  ; 
sérine,  2281,15  ;  globuUüe,  2381,35  ;  rapport  ^^^7.  : 
0,95  ’’  lipides,  1081,45  ;  cholestérol,  581,70  ;  l'albumi¬ 
nurie  est  de  5  grammes  avec  quelques  cylindres  gra¬ 
nuleux  et  quelques  très  rares  corps  biréfringents. 


15  Avril  IÇ3Ç. 

A  l'arrivée  à  Saint-Nectaire,  le  20  Juin,  Je  note  un 
peu  d'œdème  aUx  menibrès  inférieurs  ;  teiisioU  arté¬ 
rielle,  12-7  ;  rien  au  cœur  ;  la  région  vésiculaire  est 
sensible  à  la  palpation  ;  M"'8B..,se  plaint  de  fatigue 
générale  ;  albuminurie,  581,20  par  vingt-quatre 
heures  ;  azotémie,  081,28  ;  poids,  7o>i8^8bô.  En  même 
téttlps  que  le  traitement  hydrolninéràl,  je  prescris  de 
l'extrait  thinoïdien  par  doses  progressives  Jusqü’à 
081,20  par  Jour  et  le  régime  d'Epstein.  Le  7,  l’albu- 
luiniitie  est  de  581,35,  mais  le  13  Juillet  elle  est  des¬ 
cendue  à  i8i,So.  Au  départ  de  la  malade,  le  2ô  Juillet, 
la  diurèse  s’est  accrue  de  i  300  à  i  600  centimètres 
cubes  ;  l'albuniinuïie  est  de  181.4g  par  vingt-qu&tre 
heures  sans  cyliiidrurie,  le  Cholestérol  sanguin  de 
181,90  ;  les  œdèmes  sont  insignifiants  ;  le  poids, 
69  kilogrammes.  Le  20  septembre,  le  médecin  de 
J.Jins  B. ..nous  adresse  des  nouvelles  desamalade,  quia 
continué  à  suivre  lé  traitement  thyroïdien.  La  pfôti- 
déüiie  éstde46grammes;leoholestérolsanguin,  i8i,6o  ; 
lipidémie,  7  grammes  ;  traces  d'albumine  ;  pas  de 
trace  d'œdème. 

Depuis  novembre  1936,  l'albiitninurie  a  complète¬ 
ment  disparn,  et  la  santé  de  la  malade  semble  par¬ 
faite  ;  à  noter  toutefois  qu'il  n’y  a  pas  eu  de  nouvel 
examen  du  Sang. 

Obs.  IV.  —  M.  R...,  dix-sept  ans.  Dans  les  antécé¬ 
dents.  Une  broncho-pneumonie  ;  à  cinq  ans  nue  appen¬ 
dicite  ;  à  six  ans,  diphtérie,  rougeole,  ensuite  deux 
angines  sans  albuminurie.  Il  y  a  un  aU,  vingt-quatre 
heures  après  une  injection  de  sérum  antitétanique 
nécessitée  pour  une  coupure  profonde  à  la  face  anté¬ 
rieure  du  poignet  gatiche,  apparaît  Un  œdème  des 
Jambes  et  de  la  face  avec  une  albuminurie  de 
6  grammes  par  litre  ;  un  examen  de  sang  donne  : 
cholestérol,  381,60  ;  hpideS,  98''i30  ;  protides,  498'', 50  ; 
rapport  :  2,01.  Traitement  thyroïdien,  tout 

d’abord  avec  20  gouttes  par  Jour  de  thyroxine,  puis 
081,10  à  68f,20  d’extrait  thyroïdien  qui  semble  miens 
supporté.  Les  œdèmes  dhuinuent  amsi  que  l’ albumi¬ 
nurie  qui  oscille  entre  i  et  2  grammes,  sauf  pendant 
une  otite  externe  où  elle  remonté  brusquement  à 
18  grammes. 

Le  malade  m’est  adressé  à  Saint-Nectaire  le  i®'  Juin 
1938  avec  l’exameu  suivant  ;  alhumlnurie  entre  i  et 
2  grammes  ;  cholestérol,  ïSr.So  ;  lipides,  781,50  ;  pro¬ 
tides,  6isr,3;  1,80;  azotémie,  o8r,22  ; 

eoüstanta,  0,06. 

A  l’arrivée  de  M.  R...,lesçedèmes  sont  très  réduits, 
l'état  général  est  satisfaisant  ;  poids,  68''e,700.  Au 
mUleu  de  son  séjour  a  la  station,  le  malade  fait  une 
poussée  d’infection  dentaire  et  l’albuminurie  remonte 
à  48L8D.  A  la  fin  du  séjour,  elle  est  de  o8r,68  par  vingt- 
quatre  heüres  et  l'urée  du  sang  de  081,30  ;  il  n'y  a  pas 
de  trace  d’œdème,  la  diurèse  est  très  satisfaisante  ; 
poids,  63  küogfammes.  Le  10  septembre,  l’albufflinii- 
rié  à  disparu,  et  depuis  cette  dateTétat  deM.R...esl 
très  satisfaisant. 

Obs.  V.  —  K...,  trente-quatre  ans,  en  cours  de 

traitement.  Cette  mâladë  sans  antécédent  rénal,  mais 
qui  se  plaint  de  laryngo-trachéites  fréquentes,  a  fait 
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brusquement,  en  1937,  œdème  avec  une  albumi¬ 
nurie  importante.  La  tension  artérielle  était  :  13-8  ; 
l'azotémie,  oer_38.  On  recherclie  les  signes  humoraux 
de  la  néphrose  et  on  trouve  ;  cholestérol,  4®*',  30  ;  li¬ 
pides,  8e'',io  ;  protides,  56  grammes  ;  sérine,  44B'',5ô  ; 
globulme,  iisi',5o.  Les  médecins  de  H...  pres¬ 

crivent  de  l'extrait  thyroïdien,  un  régime  alimentaire 
plus  azoté  et  une  cure  a  Saint-Nectaire. 

Le  12  juillet  1937,  àson  arrivée  àla  station, H... 
présente  de  très  gros  œdèmes  assez  mobiles  qui  ont 
résisté  au  régime  déchloruré.  3311e  se  plaint  de  fatigue 
générale.  Son  poids  estde  70^5,7;  l’albuminurie  est  de 
481,50  ;  l'azotémie  de  oBr_36  ;  le  cholestérol  sanguin 
de  2Sr,5o.  Au  cours  du  traitement,  les  œdèmes  dimi¬ 
nuent  très  notablement  et  la  malade  perd  8''®, 500 
en  vingt  jours  ;  à  son  départ,la  diurèse  est  très  bonne, 
l'albuminurie  est  de  28>'_65  par  vhigt-quatre  heures, 
l’état  général  est  très  satisfaisant. 

Très  rapidement  après  la  cure,  les  œdèmes  dispa¬ 
raissent  complètement  et  l’albuminurie  diminue 
encore.  En  janvier  1938,  à  la  suite  d'uiiè  poussée  de 
trachéite,  le  cholestérol  sanguhi  monte  à  5  grammes, 
l'azotémie  est  de  osr,2i  ;  la  malade  a  continué  à 
prendre  081,15  par  jour  d'extrait  thyroïdien,  avec  dix 
jours  d'interruption  par  mois. 

IDeUxième  cure  thèrmale  le  29  juin  1938.  Poids, 
58>'8,700.  L'albuminurie  est  de  osi',45  à  l’arrivée  ;  le 
20  juillet  elle  est  de  ;  le  30  juillet  elle  a  disparu  ; 

l'azotémie  est  de  o8‘',32,  le  cholestérol  sanguin 
2  grammes.  Lès  œdèmes  n’ont  pas  reparu  depuis  la 
première  cure  et  l'état  général  est  excellent. 

Obs.  VI.  —  P',..,  vingt-deux  ans,  en  cours  de 

traitement,  n'a  aucun  antécédent  pathologique.  EUe 
a  fait  une  grossesse  normale  il  y  a  quatre  ans.  En 
janvier  1937  apparaissent,  à  la  suite  d’un  excès  de 
travail  physique,  des  œdèmes  des  membres  Inférieurs 
et  une  ■  albuminurie  de  s^^so  qui  diminue  à  o5r,6o 
après  quelques  jours  de  repos  et  persiste  à  un  chiffre 
assez  variable.  Sous  l'influence  d'ime  grippe,  l’albu¬ 
minurie  augmente  à  7  grammes,  puis  devient  très  irré¬ 
gulière,  sans  causé  apparente,  avec  des  chiffres  de 
3®'',60)  oer,go,  6  à  8  granmies,  3  grammes  par 
Etre,  la  diurèse  restant  sensiblement  égale,  Les 
œdèmes  diminuent  quelque  j^eu  avec  le  régime  déchlô- 
ruré  et  le  repos.  Un  examen  humoral  le  12  juillet 
1937  donne  :  cholestérol,  48^,60  ;  protides,  50  gralmnes 

1  -  •  r  i  sérine 

avec,  pour  la  serme,  31^^44-  iœ  rapport 

est  1,69;  l'azotémie  est  de  oer, 37  ;chlore  plasmatique, 
38''^84.  Le  médecin  de  prescrit  un  traitement 

thyroïdien  à  raison  de  10  centigrammes,  puis  15  par 
jour  ;  les  œdèmes  diminuent  très  rapidement,  lal- 
buminurie  persiste,  très  irrégulière.  I,a  malade  est 
adressée  à  Saint-Nectaire  le  12  juillet  1938.  EUe  n'a 
pas  d'œdème  ;  la  tension  artérielle  est  de  13-7  ;  ij 
existe  une  tachycardie  à  120  qüi  diminue  après  trois 
jours  de  repos  à  90.  Le  cholestérol  sanguin  est  de 
4S’'j20  ;  razotémie,  o8'', 30;  l’albuminurie,  i8‘',40.  Le  trai¬ 
tement  thyroïdien  est  repris  après  dix  jours  d'interrup¬ 
tion  et  très  bien  supporté  (o8r,i5  par  jour).  A  la  fin 
de  sôii  séjoUr, E...  fait  une  amygdalite,  l' albumi¬ 
nurie  augmente  à  3  grammes,  le  cholestérol  saügüin 
est  de  3  grammes,  mais  les  œdèmes  n'ont  pas  reparu. 


Récemment,  le  médecin  de  M"'-®  P...  nous  a  commu¬ 
niqué  les  résultats  suivants  :  le  1'”'  septembre,  albu¬ 
minurie,  osr^Oo  ;  le  6  octobre,  481', 40  ;  le  3  novembre, 
i8r,ô5  ;  le  i®'  décembre,  oer,8o  ;  le  20  janvier,  08^^20  ; 
«  l'augmentation  à  4,40  semble  due  à  un  état  de  ner¬ 
vosisme  très  accentué  causé  par  la  mobiUsatlon  du 
mari  de  la  malade  ».  Les  œdèmes  ont  reparu  en -même 
temps,  et  l'extrait  thyroïdien  a  été  porté  à  30  centi¬ 
grammes,  puis  ramené  à  20  centigrammes  par  jour. 
Cet  œdème  a  d'aiUeurs  très  rapidement  disparu.  Il 
n'a  pas  été  fait  de  nouvel  examen  humoral. 


Pour  ces  malades,  le  diagnostic  de  néphrose 
lipoïdique  ne  semble  pas  discutable  en  raison 
de  la  symptomatologie  clinique  et  des  signés 
humoraux  qui  l’accompagnent.  Il  s’agit  de 
sujets  jeunes  dont  un  seul  a  dépassé  quarante 
ans  chez  lesquels  des  œdèmes  ont  apparu  brus¬ 
quement  et  se  sont  rapidement  développés, 
résistant  presque  totalement  à  la  déchlorura¬ 
tion  alimentaire  et  aux  diurétiques  déchloru- 
rants.  Ces  œdèmes  ne  sont  d’aüleurs  pas  tou¬ 
jours  très  considérables,  même  au  début.  Sur¬ 
tout  marqués  chez  l’enfant  W..,  (obs.  II),  ils 
sont  peu  développés  et  mobiles  chez  B... 
(obs.  III),  plus  mobiles  encpre  chez  M“®  H... 
(obs.  V),et  chez  F...  (obs.  VI)  ;  mais  ils 
sont,  chez  tous  ces  malades,  très  nettement 
augmentés  par  les  infections  intercurrentes 
(grippe,  infection  dentaire).  ly’albuminurie, 
qui  atteint  I3®^,50  chez  M™®  B...  (obs.  III), 
est  plus  ou  moins  oscillante.  Bes  variations 
sont  très  marquées  chez  plusieurs  malades, 
surtout  chez  M“®  F...  (obs.  VI)  et  quelquefois 
sans  causé  apparente  ;  mais  les  infections 
rhino-pharyugées  ou  celles  siégeant  an  niveau 
de  la  face  ont  toujours  une  action  aggtavante, 
l’albuminurie  ayant  atteint  en  pareil  cas 
18  grammes  et  206^^,50  par  vingt-quatre  heures. 
Cette  albuminurie  s’accompagne  quelquefois 
de  cylindres  granuleux  ;  mais  il  n’y  a  pas  d’hé- 
inaties  dans  le  culot  de  centrification.  Il 
n’existe  pas  de  rapport  entre  le  chiffre  de  l'al¬ 
buminurie  et  l’importance  des  œdèmes. 

Be  syndrome  humoral  est  plus  ou  moins 
complet  ;  mais  à  l’hypetcholestérolémie  dé¬ 
passant  toujours  le  plafond  Uotmal  de 
2:  grammes,  sans  rapport  avec  l’intensité  des 
œdèmes,  et  beaucoup  plus  élevée  que  celle 
qu’on  rencontre  dans  les  néphrites  chroniques, 
est  toujours  associée  une  hypoprotidémie  plus 
ou  moins  marquée  portant  surtout  sur  la  sé- 
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rine.  C’est  ainsi  que  les  chiffres  de  protides 
sanguins  ont  été  trouvés  abaissés  -selon  ces 
malades  entre  72g'', 70  et  45"^, 50,  la  sérine 
étant  réduite  dans  un  cas  à  22^'^, 25.  Chez  un 
seul  malade  il  existait  une  inversion,  très  peu 
,  sérine 

marquée,  entre  le  rapport  • 

ha  tension  artérielle  est  normale  chez  cinq 
malades  sur  six.  S...  présente  seule  une 
très  légère  hypertension. 

h’azotémie  est  normale.  J’ai  noté  une  seule 
fois  un  chiffre  d’urée  de  0,45  avec  K  de  0,09. 
Il  n’existe  pas  de  signes  d’insufhsance  rénale. 
Quant  aux  symptômes  subjectifs,  ils  se  ré¬ 
duisent  à  une  légère  sensation  de  fatigue  géné¬ 
rale  un  peu  plus  accentuée  au  moment  des 
poussées  albuminuriques  ;  certains  malades 
sont  légèrement  anémiés. 

h’atteinte  rénale  est  ici  secondaire  à  un 
trouble  humoral  d’où  dépendent  directement 
les  œdèmes.  Bien  que  précoce,  elle  n’est  pas 
assez  importante  pour  donner  lieu  à  une  alté¬ 
ration  fonctionnelle.  Ba  néphrose  lipoïdique, 
selon  la  classification  adoptée  par  MM.  Ra- 
thery  et  Froment,  n’est  pas  une  néphrite 
véritable,  mais  une  néphropathie. 


Au  poini  de  vue  étiologique,  l’insuffisance 
thyroïdienne,  cause  classique  .de  la  néphrose 
lipoïdique,  associée  ou  non  à  l’insuffisance  hé¬ 
patique,  ne  semble  pas  la  seule  à  invoquer  chez 
les  malades  dont  je  rapporte  les  observations. 
Elle  est  sans  doute  en  cause  chez  M“®  S... 
(obs.  I),  la  syphilis  ayant  peut-être  été  ici  à 
l’origine  de  la  déficience  endocrinienne. 

Chez  le  jeune  enfant  W...  (obs.  II),  on  trouve 
des  signes  très  nets  d’insuffisance  hépatique. 

Le  rôle  étiologique  des  infections  rhino¬ 
pharyngées  paraît  évident  chez  deux  malades 
(obs.  VI  et  V),  surtout  dans  le  cas  de  M“®  H... 
(obs.  V)  chez  laquelle  une  grippe  intercurrente 
a  amené  une  augmentation  très  nette  des 
signes  cliniques  et  de  la  cholestérolémie.  Quant 
aux  malades  qui  font  l’objet  de  mes  observa¬ 
tions  III  et  IV,  ils  ont  vu  leurs  s}Tnptômes  de 
néphrose  apparaître  après  une  injection  de 
sérum  antitétanique,  faite  deux  mois  aupara¬ 
vant  chez  B...,  et  la  veille  chez  M,  R... 

M“®  B...  présentait  d’ailleurs  quelques  signes 
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cliniques  d’insuffisance  thyroïdienne  et  hépa¬ 
tique. 

Dans  deux  autres  cas,  en  dehors  de  ceux  dont 
j’ai  rapporté  les  observations,  j’ai  relevé  une 
origine  toxique  ;  chez  un  homme  de  quarante 
ans,  les  signes  cliniques  et  humoraux  de ,  la 
néphrose  lipoïdique  ont  succédé  immédiate¬ 
ment  à  une  intoxication  alimentaire  ;  chez 
une  jeune  femme  que  j’ai  récemment  observée 
un  syndrome  d’Epstein  est  apparu  brusque¬ 
ment  à  la  suite  d’une  intoxication  par  un  com¬ 
posé  bismuthé  au  cours  d’un  traitement  anti¬ 
spécifique. 


Évolution.  —  Trois  parmi  ces  six  malades 
sont  guéris.  Chez  M™®  S...  (obs.  1);  la  guérison 
s’est  produite  environ  trois  ans  après  l’appa¬ 
rition  des  symptômes  de  néphrose.  Dans  le 
cas  de  l’enfant  W...  (obs.  II)  et  du  jeune  R... 
(obs.  IV),  la  guérison  a  été  très  rapidement 
obtenue.  Chez  ces  trois  malades,  cette  évolu¬ 
tion  favorable  s’est  manifestée  d’abord  par  la 
disparition  des  œdèmes,  ensuite  par  celle  de  l’al¬ 
buminurie  et  de  la  cholestérolémie,  l’hypopro- 
tidémie  n’ayant  cédé  au  traitement  qu’en  der¬ 
nier  lieu.  Mme  B  (obs.  III)  a  vu  ses  œdèmes 
disparaître  très  rapidement,  ainsi  que  l’al¬ 
buminurie  qui  a  cessé  un  mois  après  le  début 
du  traitement  et  n’est  pas  reparue  depuis  dix- 
huit  mois.  Le  cholestérol  sanguin  est  revenu 
très  vite  également  à  un  chiffre  normal,  mais 
la  protidémie  restait  encore  abaissée.  La  inalade 
se  considérant  en  parfaite  santé,  avec  un  bon  état 
général  sans  albuminurie  ni  traces  d’œdème, 
n’a  pas  fait  faire  depuis  dix-huit  mois, 
malgré  l’avis  de  ses  médecins,  d’examen  humo¬ 
ral  complet.  S’agit-il  d’une  rémission  ?  c’est 
peu  vraisemblable,  car  les  rémissions  obser¬ 
vées  dans  le  syndrome  d’Epstein  s’accom¬ 
pagnent  toujours  d’une  légère  albuminurie  et 
d’œdèmes.  Je  crois  toutefois  difficile  d’affir¬ 
mer  la  guérison  de  cette  malade  en  l’absence 
d’examen  humoral  complet  portant  notam¬ 
ment  sur  le  chiffre  des  protides  sanguins. 

Mme  H. . .  (obs.  V)  est  encore  en  cours  de  trai¬ 
tement,  mais  l’amélioration  est  chez  elle  con¬ 
sidérable.  Les  œdèmes  ont  rapidement  disparu. 
Il  n’y  avait  plus  d’albuminurie  ni  d’hypercho¬ 
lestérolémie  quinze  mois  après  le  début  de  la 
maladie. 
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P...  (obs.  VI)  est  également  très  amé- 
liorée,  avec  une  albuminurie  très  légère  et  sans 
œdème  depuis  quatre  mois. 

P’évolution  de  la  néphrose  lipoïdique  est 
loin  d’être  toujours  favorable.  Epstein  avait 
noté  qu'elle  pouvait  se  compliquer  de  véri¬ 
table  néphrite.  Volhard  et  Eahr  admettent 
que  les  cas  anciens  évolueraient  vers  la  sclé¬ 
rose  rénale,  et  de  nombreuses  observations 
ont  depuis  confirmé  cette  évolution.  Elle  peut 
se  faire  très  rapidement  lorsque  le  traitement 
de  la  néphrose  lipoïdique  n'est  pas  appliqué 
dès  le  début.  Je  citerai,  comme  exemple  de 
cette  évolution  rapide  vers  la  néphrite  azoté- 
mique,  le  cas  d'un  malade  que  j'ai  observé,  au 
cours  de  la  saison  dernière,  à  Saint-Nectaire, 
et  dont  voici  très  brièvement  rapportée  l'ob¬ 
servation  ; 

Observation  VII.  —  M.  J...,  vingt  ans.  Ce  ma¬ 
lade  sans  aucun  antécédent  pathologique  fait,  au 
début  de  janvier  1937,  un  oedème  de  la  luette  ;  ensuite 
un  œdème  apparaît  au  niveau  des  membres  inférieurs 
et  augmente  rapidement,  s'accompagnant  d'ime  albu¬ 
minurie  correspondant  à  18  grammes  par  litre,  mais 
avec  une  oligurie  très  marquée.  Albuminurie,  oligu- 
rle,  œdèmes  sont  à  peine  améliorés  par  le  traitement 
prescrit  ;  repos,  régime  déchloruré  végétarien,  diu¬ 
rétiques.  be  10  juillet,  un  médecin  appelé  en  consul¬ 
tation  fait  faire  les  recherche,';  de  laboratoire  néces¬ 
saires  ;  elles  donnent  les  chiffres  suivants  :  urée,  o8i',43  ; 
cholestérol,  6er,9j  ;  protides,  56s'^,i5  ;  sérine,  8î'',S9  ; 
globuline,  47?r,36;  rapport  ,  0,23  ;  'Bordet- 

Wassermann  négatif  ;  L’albuminurie  est  élevée  et  la 
tension  artérielle  de  15-11,  Le  traitement  thyroïdien 
est  prescrit  par  doses  progressives  jusqu'à  oBr,6o 
par  jour,  ainsi  que  le  régime  d'Epstein.  Ils  amènent 
en  quelques  semaines  la  disparition  des  œdèmes  avec 
une  perte  de  poids  de  15  kilogrammes.  L'albuminu¬ 
rie  et  la  tension  artérielle  restent  élevées.  Au  début  de 
mai  1938,  l'albuminurie  est  de  6  granunes  avec  une 
diurèse  de  j  500  centimètres  cubes  ;  tension  arté¬ 
rielle  de  19-14.  Le  malade  est  adressé  à  Saint-Nectaire 
où  il  arrive  le  13  juin  1938.  Il  présente  à  ce  moment  un 
très  léger  œdème  des  jambes  ;  pouls,  90  ;  tension  arté¬ 
rielle,  20-13  :  albuminurie,  7^'', 80  par  vingt-quatre 
heures  sans  cylindres  ;  cholestérolémie,  251,85  ;  azo¬ 
témie,  081,70  avec  une  Indicanémie  de  i™8',5.  Les 
symptômes  subjectifs  consistent  en  fatigue  générale, 
crampes  musculaires,  douleurs  lombaires  ;  poids, 

68118.600.  Au  départ  de  Saint-Nectaire,  l'albuminu¬ 
rie  est  de  5  grammes  par  vingt-quatre  heures  ;  la  diu¬ 
rèse,  I  550  centimètres  cubes  ;  cholestérol,  2  grammes; 
azotémie,  081,48,  mais  avec  une  indicanémie  de  i'“Br,5; 
tension  artérielle,  15-10  ;  U  n'y  a  pas  d'œdème  ;  poids, 

6758.600. 

E’histoire  clinique  de  ce  malade  a  donc  pré¬ 


senté  deux  phases.  Pendant  les  premiers  six 
mois,  il  a  été  considéré  comme  atteint  d’une 
néphrite  œdémateuse  ;  mais  les  œdèmes, 
qui  étaient  très  importants,  ainsi  que  l’albu¬ 
minurie  n’ont  été  que  très  peu  influencés  par 
le  traitement.  C’est  une  fois  posé  le  diagnostic 
de  néphrose  hpoïdique  que  le  traitement  thy¬ 
roïdien  à  doses  élevées,  associé  au  régime 
d’Epstein,  a  été  institué.  Tout  de  suite,  les 
effets  en  sont  très  remarquables,  surtout  sur 
les  œdèmes,  un  peu  moins  sur  l’albuminurie 
et  l’hypercholestérolémie  ;  mais  la  tension 
artérielle  qui,  dès  le  début,  était  élevée  aug¬ 
mente  jusqu’à  20-13  ;  l'azotémie  s’élève  à 
osr,7o  avec  une  indicanémie  de  i“S'',5.  Ea 
cure  de  Saint-Nectaire  amène  tme  améliora¬ 
tion  notable,  mais  ime  légère  azotémie  persiste 
avec  une  indicanémie  au-dessus  de  la  normale. 

Il  s’agit  là  d’un  cas  analogue  à  ceux  décrits 
par  Epstein  de  néphrose  Upoïdique  avec  hyper¬ 
tension  qui  aboutissent  souvent  à  la  sclérose 
rénale. 


En  dehors  de  la  néphrose  lipoïdique,  véri¬ 
table  entité  morbide,  de  par  sa  pathogénie, 
sa  symptomatologie  et  sa  thérapeutique  spé¬ 
ciale,  le  syndrome  protido-hpidique  peut  se 
rencontrer  plus  ou  moins  dissocié  au  cours 
d'une  néphrite  chronique. 

En  pareil  cas,  la  néphrite  commence  tout 
d’abord  à  évoluer,  et  c’est  seulement  secondai¬ 
rement  qu’apparaît  le  complexe  néphrosique 
clinique  et  humoral,  dû  aü  retentissement 
exercé  par  le  rein  malade  sur  les  métabolismes 
protidique  et  lipidique. 

Il  existe  chez  ces  malades,  comme  l’ont  sou¬ 
ligné  MM.  Rathery  et  Froment,  des  troubles 
fonctionnels  du  rein  généralement  très  accusés 
et  portant  sur  toutes  les  fonctions  rénales 
(troubles  de  la  sécrétion  chlorurée,  élévation 
de  la  constante,  augmentation  de  l’azotémie 
entre  i  et  3  grammes,  altération  de  l’épreuve 
de  P.  S.  P.),  troubles  fonctionnels  s’accompa¬ 
gnant  d’hypertension  artérielle.  D’autre  part, 
chez  les  néphritiques,  lorsque  le  syndrome 
protido-lipidique  apparaît,  il  est,  dans  la 
majorité  des  cas,  plus  ou  moins  dissocié.  H  en 
était  ainsi  chez  le  malade  dont  MM,  F.  de 
Germes  et  J.  Pouquet  ont  rapporté  l’observa¬ 
tion,  et  qui  ne  présentait  qu’une  albuminurie 
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élevée  avec  une  hyperlipidémie  de  i6  grammes 
sans  œdème,  sans  hypertension,  l’hypercho¬ 
lestérolémie  étant  peu  prononcée  ‘et  les  pro¬ 
tides  sanguins  étant  à  un  taux  normal  (i). 

Le  plus  souvent,  il  sera  facile  de  distinguer 
une  néphrose  Hpoïdique  d’avec  une  néphrite  ■ 
chronique  compliquée  de  s\mdrome  protido- 
iipidique.  Mais  il  est  des  cas'  où  le  diagnostic 
est  plus  malaisé.  Il  en  a  été  ainsi  pour  les  deux 
malades  dont  je  résume  ci-après  les  observa¬ 
tions. 

Observation  VIII.  —  y...,  vingt  ans,  né¬ 

phrite  compliquée  d'un  syndrome  néphrosique. 

V...  a  fait  une  pleurésie  à  quatorze  ans.  Il  y  a 
un  an  est  apparu  un  œdème  des  membres  inférieurs 
qui  s'est  progressivement  développé,  s'accompagnant 
d'une  albuminurie  oscillant  entre  4  et  5  grammes,  et 
d'une  sensation  de  fatigue  généralement  très  accusée. 
Dès  le  début,  la  tension  artérielle  était  de  18-12.  Il 
existait  des  troubles  de  la  diurèse  aqueuse  avec  polyu¬ 
rie  nocturne.  Le  régime  déchloruré  et  le  repos  ont 
influencé  très  favorablement  les  œdèmes.  Huit  mois 
après,  l'albuminurie  s'est  élevée  à  8  grammes  avec 
quelques  corps  biréfringents  ;  un  premier  examen 
de  sang  est  pratiqué  à  ce  moment  :  azotémie,  o8'',32  ; 
cholestérol,  aeqgô  ;  protides,  44''b35-  I-es  œdèmes 
sont  msignifiants  ;  la  tension  artérielle,  18-11.  On 
prescrit  "à  partir  de  ce  moment  un  régime  alimentaire 
un  peu  plus  azoté  et  osqio  à  08^15  d'extrait  thyroï¬ 
dien  par  jour,  ainsi  qu'une  cure  à  Saint-Nectaire. 

Le  27  mai  1933.  au  début  de  la  cure,  on  est  en  pré¬ 
sence  d'ufte  malade  pâle,  anémiée,  asthénique,  avec 
un  très  léger  œdème  des  membres  inférieurs.  Le  poids 
est  de  6o>'e,7oo  ;  tension  artérielle,  20-11  ;  l'albumi¬ 
nurie  est  de  5S'',40  par  vingt-quatre  heures  ;  l'épreuve 
de  P.  S.  P.  donne  40  p.  100  en  soixante-dix  minutes. 
Au  départ  delà  malade,  l' albuminurie  est  de  3  graimnes  ; 
il  n'y  a  pas  d'œdème,  le  cholestérol  sanguin  est  de 
iiîr,68  ;  azotémie,  osr_3o  ;  tension  artérielle,  J  7-10  ; 
l'état  général  est  très  amélioré  ;  poids  aSi^s.^oo. 

La  malade  ne  revoit  sou  médecin  traitant  qu'à  in¬ 
tervalles  très  éloignés  ;  il  semble  qu'eUe  ait  suivi  irré¬ 
gulièrement  le  régime  et  le  traitement  thyroïdien. 
Deux  ans  après  la  cure,  l' azotémie  s'était  élevée  à 
oBf.go  ou  I  gramme.  Les  œdèmes  avaient  reparu  par 
intermittence,  et  la  tension  artérielle  restait  élevée. 

Était-on  en  présence,  ici,  d’une  néphrose  li¬ 
poïdique  avec  hypertension  ayant  abouti-  à 
razotémie,  ou  bien  d’ime  néphrite  chronique  ' 
:omphquée  de  syndrome  protido-Hpidique  ? 

Je  pense  que  c’est  ce  second  diagnostic  qu’il 
convient  de  porter  chez  cette  malade,  en 
raison  des  troubles  d’élimination  chlorurée 
narqués,  dès  le  début,  par  l’action  très  favo- 

(i)  L.  de  Gennes  et  J.  Fouquet,  Néphrite  avec  hyper- 
ipoïdémie  [Bulletin  et  Mémoires  de  la  Soc.  méd.  des  l'âp. 
ic  Paris,  9  janvier  1931). 
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rable  de  la  déchloruration  alimentaire  et  de; 
diurétiques,  en  raison  également  du  chiffre  très 
élevé  de  la  tension,  des  troubles  de  la  diurèse 
aqueuse,  et  bien  que,  pendant  une  longue 
période,  il  ne  soit  pas  apparu  d'azotémie  ni  de 
signes  chniques  d’intoxication.  Il  s'agit  donc 
d  une  néphrite  chronique  d'origine  probable¬ 
ment  tuberculeuse  compliquée  d’un  syndrome 
néphrosique  et  dont  l’évolution  ultérieure  vers 
l’azotémie  s’explique  fort  bien.  Il  est  très  pos¬ 
sible  d’ailleurs  que  cette  rétention  azotée  ait 
pu  être  longtemps  masquée  chez  cette  malade 
par  la  polyurie  compensatrice  résultant  de  son 
hypertension  artérielle. 

La  seconde  malade  est  une  personne  de 
cinquante-quatre  ans  chez  laquelle  un  syn¬ 
drome  d’Epstein  complet  est  venu  se  surajouter 
aux  signes  cliniques  d’une  néphrite  chronique 
légère  et  récente  sans  aucun  signe  de  rétention 
azotée. 

Observation  IX.  —  àVD””  P...,  âgée  de  cinquante- 
quatre  ans,  paraît  s'être  bien  portée  jusqu'à  cinquante 
ans  ;  elle  a  fait  alors,  en  1933,  un  ér)'sipèle,  et  à  cette 
occasion  on  a  constaté  de  l'hypertension  artérielle  qui 
a  dormé  lieu  peu  après  à  une  poussée  hypertensive 
sans  gravité.  Il  n'y  a  rien  à  signaler  dans  l'état  de 
P...  jusqu'en  mai  1936  ;  sa  tension  artérielle  était 
un  peu  élevée  pour  son  âge,  et  elle  suivait  un  régime 
ahmentaire  très  modérément  carné  et  peu  salé.  Au 
début  de  juin  1936,  P...  éprouve  une  asthénie 

très  marquée,  surtout  au  réveil,  avec  une  tendance  à 
la  neurasthénie  ;  elle  dort  mal  et  n'a  pas  d'appétit  r 
à  ce  moment  on  constate  une  albuminurie  de  08^,43 
par  vingt-quatre  heures,  qui  osciUe  entre  oer^^o  et 
051,30  jusqu'en  février  1937  où  elle  monte  à  1  gramme. 
Le  10  juin,  urée  du  sang  :  0,3g  ;  tension  artérielle, 
17-10,5;  réaction  de  Kahn  négative.  A  la  fin  de  juin 
apparaît  un  œdème  très  net  aux  malléoles  ;  l'albumi¬ 
nurie  s'élève  ensuite  à  i^r.so,  puis  oscille  entre  2  et 
4  grammes  par  vingt-quatre  heures. 

Le  28,  la  malade  arrive  à  Saint-Nectaire.  Son  état 
général  est  beaucoup  plus  satisfaisant  depuis  un  mois  ; 
l'œdètne  est  très  marqué,  mais  la  diurèse  est  presque 
normale  ;  albuminurie,  35r,4o  sans  evUndres  ;  azo¬ 
témie,  o8r,48  ;  tension  artérielle,  18-11  ;  au  cœur  une 
ébauche  de  bruit  de  galop.  En  même  temps  que  la 
cure  thermale,  je  prescris,  à  titre  de  diurétique,  oer^io 
par  jour  d'extrait  thyroïdien.  Le  24  juillet,  albumi¬ 
nurie,  2Br,20  ;  azotémie,  o8'',35  ;  oedèmes  presque  dis- 

L'état  de  Pa...  est  statioimaire  jusqu'à  fin 

janvier  1938  ;  mais  alors  surrdeut  une  grippe,  et  les 
œdèmes  reparaissent  et  augmentent  rapidement  ; 
les  urinés,  très  albumineuses!  contiennent  quelques 
corps  biréfringents  et  des  hématies  ;  pas  de  cyUndres  ; 
un  examen  humoral  indique  une  légère  anémie  avec 
50  p.  100  d'hémoglobine  et  des  signes  très  nets  de 
néphrose  :  cholestérol,  6  grammes  ;  protides. 
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54  grammes  ;  sérine,  22  grammes  ;  globuline, 
32  grammes;  quotient  0,68. 

I<e  médecin  traitant  de  M™'  P...  prescrit  le  traite¬ 
ment  thyroïdien,  10  à  15  centigrammes  par  jour,  et  un 
régime  alimentaire  plus  carné. 

he  30  juin  1938,  deuxième  cure  à  Saint-Nectaire. 
Iv'état  général  de  la  malade  est  très  satisfaisant,  l’ap¬ 
pétit  et  le  sommeil  sont  normaux,  les  œdèmes  qui  ont 
diminué,  surtout  depuis  deux  mois,  sont  très  peu 
importants  ;  le  poids  est  de  77^6,800  ;  albuminurie, 
5B'',5o  ;  cholestérol  sanguin,  4Br,6o  ;  tension  arté¬ 
rielle,  18-10.  A  la  fin  de  la  cure,rétat  général  est  excel¬ 
lent  ;  il  n'3^  a  plus  de  trace  d’œdème  ;  le  poids  est  de 
73  kilogrammes  ;  albrrminurie  3  grammes  par  vingt- 
quatre  heures  ;  azotémie,  oe>’,3o;  indican  normal  dans 
le  sang  ;  cholestérol  sanguin,  ;  tension  arté¬ 

rielle,  17-11.  Le  régime  alimentaire  a  été  continué 
ainsi  que  la  médication  thyroïdienne  à  raison  de  o^Lis 
par  jour.  Elle  a  été  très  bien  supportée. 

Ainsi,  dans  une  première  période  de  l’histoire 
de  M""®  P...,  qui  semble  remonter  à  trois  ans 
avant  l’apparition  du  syndrome  néphrosique, 
il  n’existe  que  des  signes  de  néphrite  très  tor¬ 
pide  —  légère  hypertension,  troubles  de  la  diu¬ 
rèse  aqueuse  peu  accentués,  puis  albuminurie, 
petits  œdèmes  passagers  cédant  au  repos  et  au 
régime  déchloruré  ;  ni  l’âge  ni  les  signes  cli¬ 
niques  ne  permettent  de  penser  à  un  syndrome 
d’Epstein.  Plus  tard,  l’albuminurie  s’élève,  les 
œdèmes  augmentent  ;  mais  ils  cèdent  partielle¬ 
ment  à  la  déchloruration  bien  qu’ils  aient  paru 
surtout ..  influencés  par  la  médication  thyroï¬ 
dienne  associée  à  la  cure  de  Saint-Nectaire, 
l’extrait  thyroïdien  pouvant  avoir  agi  comme 
simple  diurétique  ;  c’est  plus  tard  encore,  en 
liiver,  à  la  suite  d’une  grippe,  qu’apparaissent 
les  grands  œdèmes  et  que  l’albuminurie  aug¬ 
mente  notablement;  les  signes  cliniques  s’ac¬ 
compagnent  de  signes  humoraux  du  syndrome 
d’Epstein  au  complet,  mais  on  note  la  présence 
d’hématies  dans  les  urines,  ce  qui  n’existe  pas 
dans  le  tableau  de  la  néphrose  Hpoïdique.  Il 
n’y  a  pas  eu  de  symptômes  de  rétention  azo¬ 
tée,  et  on  ne  peut  penser  ici  à  la  possibilité 
d’une  azotémie  camouflée,  car  la  tension  arté¬ 
rielle  est  sensiblement  normale  depuis  plu¬ 
sieurs  mois  pour  l’âge  de  la  malade,  ainsi  que  le 
volume  des  urines  ;  le  régime  d’Epstein  et 
l’extrait  thyroïdien  à  doses  modérées  sont  très 
bien  supportés,  les  œdèmes  ont  complètement 
disparu  et  l’état  général  est  excellent.  E’his- 
toire  clinique  indique  bien  qu’il  s’agit  d’une 
néphrite  chronique  légère  sans  azotémie  à 
laquelle  s’est  surajouté  un  s3mdrome  protito- 


hpidique  complet,  et  sans  que  l’état  de  la  ma¬ 
lade  en  ait  paru  aggravé. 


Le  traitement  médicamenteux  et  la  cure 
diététique  d’Epstein,  mis  en  œuvre  chez  ces 
divers  malades  dès  le  diagnostic  posé,  ont  été 
complétés  par  le  traitement  hydrominéral  de 
Saint-Nectaire.  Si,  pour  le  malade  qùi  fait 
d’objet  de  l’observation  IV,  et  qui  est  complète¬ 
ment  guéri,  les  résultats  obtenus  antérieure¬ 
ment  à  la  cure  thermale  étaient  déjà  très  im¬ 
portants,  on  peut  dire  que  c’est  à  la  cure  nec- 
tairienne  que  les  deux  premiers  malades  ont 
dû  leur  complète  guérison,  et  la  troisième  la  dis¬ 
parition  très  rapide  des  signes  cliniques  de 
néphrose  et  de  l’hypercholestérolémie.  L’état 
très  favorable  dans  lequel  se  trouve  actuelle¬ 
ment  H...  (obs.  V)  est  également  à  mettre 
à  l’actif  de  la  cure  de  Saint-Nectaire,  qui  a 
contribué,  sans  doute  pour  une  part  impor¬ 
tante,  à  l’améUoration  obtenue  chez  les  trois 
autres  malades  (obs.  VI,  VII,  IX). 

Des  diverses  médications  hydriatiques  utili¬ 
sables  à  Saint-Nectaire  —  boisson  par  la 
source  des  Granges  et  les  diverses  sources  poly- 
métalHques,  balnéation  alcahne  carbo-gazeuse, 
affusion  lombaire  hyperthermale,  demi-bain 
hyperthermal  —  c’est  surtout  à  l’usage  de  cer¬ 
taines  sources  thermales  (Saint-Cézaire,  Mont- 
Comadore,  Gros  Bouillon)  que  j’ai  eu  recours, 
ainsi  qu’à  rm  large  emploi  de  la  balnéation  et 
des  affusions  lombaires  données  à  haute  tem¬ 
pérature.  -Les  malades  atteints  de  néphrose 
lipoïdique  supportent  généralement  un  traite¬ 
ment  hydrominéral  assez  intensif,  externe  et 
interne. 

Mais  il  va  de  soi  que  la  cure  hydrominérale 
doit  être  bien  plus  doucement  conduite  et  par¬ 
ticulièrement  surveillée  lorsqu’il  existe  des 
signes  plus  ou  moins  accusés  d’insuffisance 
rénale. 

En  pareil  cas,  le  choix  des  pratiques  ther¬ 
males  à  utUiser,  la  posologie  des  sources  en 
boisson  et,  d’une  façon  générale,  la  direction 
de  la  cure  doivent  tenir  grand  compte  de  la  na¬ 
ture  et  du  degré  d’altération  fonctionnelle  des 
reins,  de  l’état  des  divers  appareils,  ainsi  que 
des  réactions  individuelles  souvent  imprévi¬ 
sibles  au  traitement  hydrominéral.  Je  n’insiste 
pas  sur  ces  données  essentielles  que  j’ai  déve- 
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loppées  dans  des  travaux  antérieurs  (i)..Je 
crois  d’ailleurs  qu’un  des  avantages  de  la 
cure  de  Saint-Nectaire  est  ici,  comme  dans 
toutes  les  népliropatliies,  d’empêcher  l'évolu¬ 
tion  ultérieure  de  la  maladie  vers  la  néphrite 
azotémique. 

Au  traitement  hydrominéral  j’ai  associé  chez 
tous  ces  malades  le  régime  d’Epstein,  gradué 
au  point  de  vue  des  protides  selon  l’état  fonc¬ 
tionnel  des  reins,  et,  chez  la  plupart,  la  médi¬ 
cation  thyroïdienne  pendant  une  partie  de  la 
cure,  et  à  des  doses  parfois  un  peu  inférieures 
à  celles  antérieurement  prescrites.  Ee  massage, 
les  exercices  physiques  ont  été  également  pres¬ 
crits  chez  plusieurs  de  ces  malades,  la  cure  de 
repos  horizontal  étant  réduite  chez  eux  aux 
périodes  digestives. 

Comment  concevoir  le  mode  d’action  de  la 
cure  de  Saint-Nectaire  dans  la  néphrose  li¬ 
poïdique  ? 

Il  semble  qu’on  doive  admettre,  en  dehors 
d’un  effet  sur  les  phénomènes  de  congestion 
ou  d’irritation  rénale,  une  action  exercée,  sur¬ 
tout  par  la  cure  interne,  et  par  l’intermédiaire 
du  foie  et,  peut-être,  de  la  thyroïde,  sur  les 
métabolismes  protidique  et  lipidique. 

On  connaît  depuis  longtemps,  en  effet,  l’ac¬ 
tion  d’accélération  des  divers  métabolismes 
produite  par  la  cure  nectairienne  en  relation 
sans  doute  avec  ses  effets  hépatiques,  ses  effets 
de  tonique  général,  comme  avec  le  pouvoir 
zymosthénique  de  plusieurs  de  ses  sources 
(Mougeot  et  Aubertot).  Ainsi  se  produirait, 
sous  l’influence  de  la  cure  hydroniinérale,  rme 
meilleure  utilisation  par  l’organisme  de  la 
médication  thyroïdienne,  ce  qui  expHquerait 
les  résultats  obtenus  avec  des  doses  relative¬ 
ment  faibles  d’extrait  thyroïdien. 

Dans  les  cas  où  au  syndrome  d’Epstein 
s’ajoutent  des  troubles  fonctionnels  de  né¬ 
phrite,  on  obtient  de  la  cure  nectairierme  pru¬ 
demment  dirigée  les.  résultats  favorables  habi¬ 
tuels  en  relation  avec  l’amélioration  du  pou¬ 
voir  de  dilution  des  reins,  l’augmentation  de 
leur  faculté  de  concentration  globale,  et  plus 
spécialement  de  celle  des  corps  azotés  et  une 
meilleure  élimination  des  chlorures,  ainsi 
qu’en  témoignent  l’observation  clinique  et  les 

(1)  J. -J.  SÉRANE,  La  cure  de  Saint-Nectaire  dans  cer¬ 
taines  formes  de  néphrite  azoténilqué.  Étude  biologique 
et  clinique  (Annales  de  la  Soc.  d’hydrologie,  1934-1935. 
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diverses  épreuves  fonctionnelles  rénales  (2). 

Je  pense  devoir  conclure  de  mes  observa¬ 
tions  qu’à  côté  du  traitement  classique,  dié¬ 
tétique  et  médicamenteux,  la  cure  de  Saint- 
Nectaire  est  un  élément  important  dans  la 
thérapeutique  de  la  néphrose  lipoïdique,  affec¬ 
tion  rare,  sans  doute  aussi  quelquefois  mécon¬ 
nue,  et  qui  est  parfaitement  curable  lorsqu’elle 
est  correctement  traitée. 


CONSIDÉRATIONS 

PHYSIO-PATHOLOGIQUES 
ET  CLINIQUES 
SUR  LE  TRAITEMENT 
HYDROMINÊRAL 
DES  AZOTÉMIES 

Jules  COTTET 

Depuis  que  Widal  l’a  employé  dans  ce  sens, 
le  terme  d’azotémie  sert  à  désigner  la  présence 
dans  le  sang  non  pas  de  l’ensemble  des  corps 
azotés  non  protidiques  qu’il  renfenne,  mais 
seulement  de  l’urée  s’y  trouvant  à  un  taux 
supérieur  à  la  limite  normale,  que  l’on  s’ac¬ 
corde  à  fixer  à  0,50  p.  i  000.  Bien  qu’il  eût  été 
plus  correct  de  dire  hyperazotémie  avec 
Achard,  l’usage  a  prévalu  d’appeler  azotémie 
l’excès  d’urée  dans  le  sang. 

A  la  suite  des  mémorables  travaux  de  Widal 
et  de  ses  collaborateurs,  la  notion  d'azotémie 
a  paru  se  confondre  avec  celle  de  néphrite,  et 
surtout  de  néphrite  chronique.  EUe  sert, 
dans  la  classification  de  Widal,  à  caractériser 
sous  le  nom  de  néphrite  chronique  azotémique 
l'ancienne  néphrite  dite  interstitielle. 

Ce  n’est  pas  cependant  que,  depuis  que  le 
dosage  de  l’urée  sanguine  est  entré  dans  la 
pratique  médicale,  ait  été  méconnue  l’azoté¬ 
mie  de  cause  extrarénale  ou,  comme  on  dit 
couramment,  l’azotémie  extrarénale.  Dès  ses 
premières  recherches,  en  1904.  Widal,  étudiant 
avec  Javal  ce  qu’fis  appelaient  l’indice  de 
rétention  uréique,  spécifiait  la  nécessité  de 
tenir  compte,  dans  l’interprétation  au  point  de 
vue  rénal  d’un  taux  exagéré  d’urée  sanguine, 

(2)  J--J-  SÉRANiî,  Du  mode  d’action  de  la  cure  de 
Saint-Nectaire  dans  certaines  néphrites  chronique-S 
(Revue  médicale  française,  mars  1930)- 
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de  la  quantité  d’albuminoïdes  ingérés,  et  éta¬ 
blissait  par  là  même  l’existence  de  l’azotémie 
par  formation  excessive  d’urée  en  dehors  de 
toute  altération  rénale. 

Pendant  longtemps,  la  notion  d’azotémi 
extrarénale  a  été  éclipsée  par  celle  d’azoté¬ 
mie  rénale.  Cependant  la  pratique  de  plus  en 
plus  courante  du  dosage  de  l’urée  sanguine 
montrait  la  fréquence  de  l’azotémie  chez  des 
sujets  né  présentant  aucun  signe  urinaire  ou 
clinique  de  néphrite,  ou  dont  les  reins,  dans  des 
cas  d’affections  aiguës  ayant  entraîné  la  mort, 
étaient  trouvés  à  l’autopsie  anatomiquement 
jiormaux. 

Force  fut  donc  de  faire,  à  côté  des  azotémies 
rénales,  que  les  travaux  de  Widal  ont  à  juste 
titre  mises  au  premier  plan,  la  place  qu’elles 
méritent  aux  azotémies  extrarénales,  sur  les¬ 
quelles,  dès  192g,  je  me  suis  appliqué  à  appeler 
l’attention  en  individualisant  le  syndrome 
d'azotémie  extrarénale  par  oligurie  et  auxquelles 
Castaigne  et  Chaumerliac  ont  consacré,  en 
1933,  une  très  importante  étude  d’ensemble 
dans  leur  rapport  au  Congrès  de  l’insuffisance 
rénale  d’Évian. 

Fréquentes  sont,  d’autre  part,  les  azotémies 
mixtes,  qui  sont,  à  des  degrés  respectifs  divers, 
à  la  fois  rénales  et  extrarénales,  et  dans  les¬ 
quelles  à  l’azotémie  de  cause  rénale  s’ajoute 
un  appoint  d’azotémie  extrarénale,  qu’on 
peut,  avec  Castaigne,  appeler  azotémie  par 
surcroît. 

1/ azotémie  rénale  relève  de  la  diminution 
du  pouvoir  sécrétoire  du  rein,  due  aux  alté¬ 
rations,  le  plus  souvent  de  nature  néphritique, 
de  cette  glande. 

L’azotémie  extrarénale  se  produit  dans  des 
circonstances  diverses,  pathologiques  ou  non. 
Deux  facteurs,  souvent  associés,  en  dominent 
la  pathogénie,  à  savoir  ;  d’une  part,  la  pro¬ 
duction  d’une  quantité  excessive  d’urée  et, 
d’autre  part,  l’insuffisance  de  la  diurèse 
aqueuse. 

La  production  excessive  d’urée  peut  être 
de  cause  exogène,  et  alors  due  à  une  alimenta¬ 
tion  très  azotée,  ou  de  cause  endogène  par  pro¬ 
cessus  de  désintégration  excessive  des  tissus, 
relevant  de  causes  diverses. 

Le  mécanisme  de  l’azotémie  extrarénale 
par  insuffisance  de  la  diurèse  aqueuse  doit 
nous  arrêter  quelques  instants. 

Ambard  nous  a  appris  que  le  pouvoir  de 


concentrer,  propriété  essentielle  du  rein  qui 
lui  permet  de  faire  passer  en  grande  quantité 
l’urée  du  sang  dans  l’urine,  ne  dépasse  pas 
normalement  50  p.  i  000  pour  cette  substance. 
Il  s’ensuit  que  l’urée  s’accumule  forcément  dans 
le  sang  quand  la  diurèse  aqueuse  est  diminuée 
au  point  que,  même  en  fonctionnant  à  leur 
concentration  maxima,  les  reins  sains  ne 
puissent  éliminer  toute  l'urée  correspondant  au 
métabolisme  azoté  quotidien.  C’est  ce  qu’ Am¬ 
bard  a  appelé  l'azotémie  par  oligurie  relative 
(par  rapport  à  la  concentration  maxima).  De 
ce  mécanisme  relève  l’azotémie  par  grande 
oligufie  des  états  asystoliques,  qui  a  fait,  il  y 
a  vingt  ans,  l’objet  des  recherches  classiques 
de  Josüé  et  M.  Parturier. 

Mais  Ambard  a  mis  en  lumière  une  autre 
notion,  en  apparence  contradictoire  avec  la 
précédente.  C’est  que  l’excrétion  uréique  est 
accrue  par  la  sécrétion  d’une  urine  moins 
concentrée,  donc  plus  abondante  ;  d'où  il 
résulte  évidemment  qu'elle  est  diminuée  dans 
les  conditions  inverses  quand  l'urine,  étant 
■  moins  abondante,  est  plus  concentrée. 

Ainsi  me  paraît  s’expliquer,  sans  faire  inter¬ 
venir  l'oligurie  relative  à  la  concentration 
maxima,  que  l’urée  sanguine  puisse  s’élever 
au-dessus  de  la  normale  dans  le  syndrome 
d'azotémie  de  cause  non  rénale  par  oligurie. 
C'est  une  conception  à  laquelle  j’ai  été  con¬ 
duit  par  l’étude  des  azotémies  modérées,  ne 
dépassant  guère  osr,8o,  que  j’observe  souvent  à 
Êvian  chez  des  sujets  ne  présentant  aucun 
signe  urinaire  ou  clinique  de  néphrite,  mais 
dont  l’urine,  qualitativement  normale,  est  quan¬ 
titativement  insuffisante.  La  facilité  aveC'  la¬ 
quelle  de  telles  azotémies  se  réduisent  sous 
l’influence  de  l’augmentation  de  la  diurèse 
provoquée  par  la  cure,  souvent  avec  un  régime 
plus  azoté  que  cejui  antérieurement  suivi,  en 
signe  'le  caractère  extrarénal  par  contraste 
avec  ce  qui  se  passe  pour  les  azotémies,  même 
peu  élevées,  par  néphro-sclérose. 

De  ces  faits  se  dégage  une  notion,  dont  j’ai 
souligné  l’intérêt  dans  des  publications  anté¬ 
rieures  ;  c’est  la  sorte  de  résistance,  pour  ne 
pas  dire  de  répugnance,  à  faire  des  efforts  de 
concentration  qui  caractérise  le  comporte¬ 
ment  physiologique  des  reins.  L’étude  du  syn¬ 
drome  d’azotémie  extrarénale  par  oligurie 
montre,  en  effet,  que  quand,  par  suite  d’rm 
apport  moindre  d’eau  aux  reins,  il  y  a  diniinu- 
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tion  du  débit  urinaire,  ceux-ci  ne  font  pas  tout 
l’effort  de  concentration  dont  ils  sont  capables 
et  qui  serait  nécessaire  pour  empêcher  de  s’éle¬ 
ver  l’urée  sanguine.  I,es  choses  se  passent 
comme  si  l’organisme  préférait  laisser  se  pro¬ 
duire  une  légère  rétention  uréique  plutôt 
que  de  demander  aux  reins  un  effort  de  con¬ 
centration  qui  pourrait  leur  être  nuisible. 

C’est  que  la  nocivité  pour  les  reins  de  la 
concentration  excessive  de  l’urine  n’est  pas 
ime  simple  vue  de  l’esprit.  Elle  est  démontrée 
par  deux  ordres  de  faits.  D’abord  par  l’appa¬ 
rition  d’xme  instiffisance  rénale  secondaire, 
due  au  surmenage  par  la  sécrétion  habituelle 
et  prolongée  d’une  urine  trop  concentrée,  et 
dont  témoigne  l’élévation  tant  de  l’urée  san¬ 
guine  que,  entre  autres  épreuves  fonction¬ 
nelles,  du  rapport  uréique  hémato-urinaire, 
sans  que  d’ailleurs  s’y  ajoute  aucun  signé  uri¬ 
naire  ou  clinique  de  néphrite  ;  ensuite,  par 
l’existence  d’un  syndrome  urinaire  d’irrita¬ 
tion  du  parenchyme  rénal,  caractérisé  par  la 
présence  dans  l’urine  de  traces  d’albmnine, 
de  leucocytes  trop  nombreux,  d’hématies  et 
de  cristaux  surtout  oxalatiques. 

C’est  donc  par  l’hyperconcentration  urinaire 
qu’elle  implique  que  l’insuffisance  de  la  diurèse 
aqueuse  trouble  la  sécrétion  rénale,  fatigue 
et  irrite  le  rein.  Pour  bien  comprendre  l’inté¬ 
rêt,  tant  théorique  que  pratique,  de  ces  faits, 
il  faut  considérer  que  l’hyperconcentration 
urinaire  peut  se  produire  dans  deux  éventua¬ 
lités  différentes  et  souvent  associées  :  ou  bien 
parce  que  le  volume  de  l’urine  des  vingt- 
quatre  heures  est  manifestement  insuffisant, 
étant  plus  ou  moins  inférieur  à  i  ooo  centi¬ 
mètres  cubes  —  auquel  cas  il  y  a  oligurie 
absolue  au  sens  courant  du  mot  —  ou  bien 
parce  que  ce  volume,  en  soi  suffisant  et  même 
apparemment  exagéré,  est  cependant  insuffisant 
pour  la  quantité  des  excreta,  issus  d’ime  ali¬ 
mentation  très  azotée,  que  l’urine  contient  — 
auqueEcas  il  y  a  oligurie  relative,  non  pas  par 
rapport  à  la,  concentration  maxima,  mais  par 
rapport  à  l’alimentation. 


Cet  aperçu  physio-pathologique  sur  les  azo¬ 
témies  tant  rénales  qu’extrarénales  était 
indispensable  pour  examiner  ce  que  l’on  peut  • 
demander  pour  elles  au  traitement  hydro- 
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minéral.  Aussi  bien  va-t-il  faciliter  et  abréger 
cet  examen. 

Du  point  de  vue  hydrominéral,  il  ne  peut 
évidemment  être  question  des  azotémies,  soit 
rénales,  soit  extrarénales,  apparaissant  dans 
des  états  aigus.  Il  ne  saurait  davantage  être 
question  des  azotémies  par  manque  de  sel, 
qui,  le  plus  souvent,  épisodiques  et  passagères, 
quel  qu’en  soit  le  déterminisme,  n’ont  rien  à 
voir  avec  la  crénothérapie. 

Il  ne  peut  s’agir  que  des  azotémies  modérées, 
rénales  ou  extrarénales,  ne  dépassant  pas 
I  gramme,  et  récemment  bien  étudiées  par 
P.  Bergouignan,  Mathieu  de  Fossey  et  G.  Ter- 
rial  sous  le  nom  d’<(  azotémies  moyennes  ».  Il 
est  heureux,  eu  égard  à  la  différence  de  leurs 
pronostics,  que,  comme  le  remarquent  ces 
auteurs  en  s’appuyant  sur  une  statistique  de 
Castaigne,  les  azotémies  extrarénales  ou  par 
simple  insuffisance  fonctionnelle  rénale  soient 
de  beaucoup  les  plus  fréquentes. 

De  rôle  que  la  diurèse  aqueuse  joue  dans  la 
sécrétion  de  l’urée  fait  prévoir  que,  abstrac¬ 
tion  faite  d’autres  cures  éventuellement  indi¬ 
quées  pour  corriger  des  troubles  diathésiques 
ou  locaux  retentissant  sur  le  rein  ou  sur  le 
métabolisme  de  l’eau,  ces  azotémies  relèvent 
essentiellement  des  cures  de  diurèse,  c’est-à- 
dire  des  cures  qui,  pratiquées  à  Évian,  à 
Contrexéville,  à  Vittel,  à  Capvem  et  à  Saint- 
Nectaire  (Source  des  Granges-Dixivia),  visent 
.  à  stimuler  la  fonction  urinaire  par  l’ingestion 
méthodique  d’eaux  qui  doivent  à  leurs  qua- 
Htés  physico-chimiques  d’être  particulière¬ 
ment  diurétiques.  Il  est  intéressant,  à  cet 
égard,  de  noter  que  Sérane,  dans  ses  études 
sur  le  traitement  des  azotémies  à  Saint-Nec¬ 
taire,  d-onne  la  première  place  à  la  cure  de  diu¬ 
rèse,  réalisée  par  l’eau  très  oligométaUique  de 
la  source  des  Granges,  tout  en  y  associant 
l’usage  discret  des  eaux  polymétaUiques  de 
cette  station. 

On  peut  dire  que  les  azotémies  par  oligurie 
habituelle  absolue  ou  relative,  alors  même  et 
surtout  qu’elles  s’accompagnent  d’une  insuf¬ 
fisance  rénale  secondaire  par  surmenage  fonc- 
tioimel  et  du  syndrome  jurinaire  d’irritation 
du  parenchyme  rénal  par  une  urine  trop  con¬ 
centrée,  sont  le  triomphe  des  cures  de  diurèse. 
Inutile  d’insister,  tant  elle  tombe  sous  le  sens, 
sur  l’utilité,  dans  ces  états  néphropathiques, 
de  ces  cures,  prolongées  par  un  régime  de 
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diurèse  approprié,  pour  corriger  les  méfaits 
de  l'hyperconcentration  urinaire  et  pour  sau¬ 
vegarder  l’avenir  du  rein. 

C’est  ce  qu’illustrent  bien  les  exemples  sui¬ 
vants,  pris  parmi  beaucoup  d’autres  : 

M.  A...,  cinquante  ans,  menant  la  vie  active  d'un 
propriétaire  agriculteur,  assez  gros  mangeur  de 
viande,  buvant  peu,  émet  habituellement,  du  fait 
tant  de  son  oligoposie  que  d'une  légère  tendance  à  la 
diarrhée,  une  urine  quantitativement  insuiBsarite,' 
maïs  qualitativement  normale. 

Se  sentant  fatigué,  il  consulte  son  médecin.  Celui- 
ci  fait  doser  l'urée  sanguine,  qui  est  trouvée  égale  à 
o8i’,58.  Un  régime  hypo-azoté  est  alors  institué,  mais 
sans  qu'on  se  préoccupe  du  volume  des  urines.  Or, 
en  dépit  de  ce  régime,  l’urée  sanguine  se  maintient 
'au-dessus  de  o,50,et  même,  le  12  juin  1935,  sans  doute 
à  la  faveur  des  sudations  provoquées  par  la  chaleur, 
atteint  0,87  avec  une  constante  d’Ambard  de  0,14 
(à  noter  que  le  volume  d’urine  recueilli  pour  sa  déter¬ 
mination  était  de  80  centimètres  cubes  en  soixante 
minutes,  avec  228‘',76  d’urée  par  litre.) 

C’est  dans  ces  conditions  que  M.  A...  me  fut  envoyé 
à  Évian  pour  une  cure  de  diurèse.  Celle-ci  se  passa 
fort  bien,  donnant  lieu  à  une  diurèse  quotidienne 
d’environ  2  000  centimètres  cubes  avec  un  régime 
alimentaire  comportant  un  peu  de  viande  au  seul 
repas  de  midi. 

Le  résultat  en  fut  on  ne  peut  plus  satisfaisant,  ainsi 
qu’en  témoigna,  à  la  fin  de  la  cure,  un  rapport  uréique 
hémato-urinaire  normal  de  1,82  avec  0,34  d'urée 
sanguine  pour  i88'',58  d’urée  dans  i  840  centimètres 
cubes  d’urine  en  vingt-quatre  heures. 

Dans  ce  fait,  il  s’agit  d’un  syndrome  d’azo¬ 
témie  extrarénale  par  oligurie  pur,  sans  insuf¬ 
fisance  rénale  secondaire.  Celle-ci  s’y  ajoute 
dans  le  fait  suivant  ; 

M.  D...,  trente-neuf  ans,  d’assez  bonne  santé  habi¬ 
tuelle,  éprouve  en  novembre  1933  des  troubles 
visuels  à  l’occasion  desquels  tm  dosage  d’urée  san¬ 
guine  donne  0,72,  avec  19,33  d’urée  dans  i  115  cen¬ 
timètres  cubes  d'urine  en  vingt-quatre  heures  ;  d’où 
un  rapport  uréique  hémato-urinaire  majoré  de  3,07. 
Un  régime  hypo-azoté  est  institué,  mais,  comme  dans 
le  cas  précédent,  sans  qu’on  se  préoccupe  de  la  quan¬ 
tité  d’urine  qui  reste  insuffisante,  voisine  de  1  100  cen¬ 
timètres  cubes.  Cette  oligurie  habituelle  est  liée  à  la 
mauvaise  habitude  qu’a  M.  D...  de  boire  trop  peu. 
L’urine  a  toujours  été  qualitativement  normale.  Une 
constante  uréo-sécrétoire  ayant  été  trouvée  égale  à 
0,32  (!)  avec  0,79  d’urée  sanguine,  M.  D...  m’est 
envoyé  en  1934  à  Êvian,  où,  depuis,  il  vient  chaque 
année  faire  une  cure  de  diurèse  en  veillant,  entre 
temps,  à  uriner  au  moins  i  500  centimètres  cubes 
par  vingt-quatre  heures,  tout  en  suivant  un  régime 
peu  azoté  et  peu  salé.  Il  en  est  résulté,  concurremment 
avec  l’amélioration  de  l’état  général,  une  notable 
diminution  du  rapport  uréique  hémato-urinaire  qui. 


en  juin  1937,  aété trouvé  égal  à  2,25,  avec  0,35  d’urée 
sanguine  pour  I58r,54  d'urée  dans  2  100  centimètres 
cubes  d’urine  en  vingt-quatre  heures. 

Voici,  maintenant,  un  fait  de  néphropathie 
par  hyperconcentration  urinaire  dans  lequel 
à  l’insuffisance  rénale  par  surmenage  s’ajoute 
le  syndrome  urinaire  d’irritation,  et  qui  a  été 
très  amélioré  par  la  cure  de  diurèse  ; 

M;  P...,  cinquante-trois  ans,  oligurique  habituel 
par  oligoposie,  présentait  dans  l’urine  des  traces 
d’albumine  avec  de  nombreuses  hématies  et  de  nom¬ 
breux  cristaux  d’oxalate  de  chaux.  Il  y  avait,  d’autre 
part,  une  légère  azotémie  (0,58)  avec  une  légère  insuf¬ 
fisance  rénale,  dont  témoignait  un  rapport  uréique 
hémato-urinaire  de  2,61  avec  0,41  d’urée  sanguine 
pour  13,75  d’urée  dans  i  400  centimètres  cubes 
d’urine  en  vingt-quatre  heures.  La  cure  de  diurèse, 
complétée  par  un  régime  de  diurèse  appropriée,  se 
montra  si  efficace  que,  un  an  après,  une  analyse 
d’urine  avec  détermination  du  rapport  uréique 
hémato-urinaire  permit  de  constater  à  la  fols  la  dis¬ 
parition  du  S3mdrome  urinaire  d'irritation  et  le  retour 
à  la  normale  de  la  fonction  sécrétoire  rénale,  attes¬ 
té  par  un  rapport  uréique  égala  2,  avec  0,34  d’urée 
sanguine  pour  1681,87  d’urée  dans  i  200  centimètres 
cubes  d’urine. 

Malheureusement,  les  résultats  sont  loin 
d’être  aussi  brillants  quand  l’azotémie,  même 
modérée,  ne  dépassant  pas  i  gramme,  est  due 
non  pas  aux  néphropathies  que  nous  venons 
d’envisager,  mais  à  tme  néphrite  chronique 
azôtémique. 

Voici,  par  exemple,  les  résultats  de  la  déter¬ 
mination  du  rapport  uréique  hémato-urinaire 
au  début  et  à  la  fin  de  la  cure  de  diurèse  à 
Êvian  chez  un  malade  atteint  de  néphrite 
chronique  azôtémique,  qui  mourait  d’urémie 
quatre  ans  plus  tard  :  le  rapport  uréique  du 
début  était  de  5,28,  avec  0,83  d’urée  sanguine 
pour  i5S'',8o  d’urée  dans  2  300  centimètres 
cubes  d’urine  en  vingt-quatre  heures  ;  et  celui 
de  la  fin  était  de  4,45,  avec  0,71  d’urée  san¬ 
guine  pour  15®*', 95  d’urée  dans  2  900  centi¬ 
mètres  cubes  d’urine  en  vingt-quatre  heure,?. 

Il  y  a  entre  les  deux  ordres  de  faits  un  con¬ 
traste  qu’illustre  bien  leur  différence  de  con¬ 
ditions  d’apparition,  de  nature  et  d’évolution. 
Aussifaut-il  seféliciter  que,  comme  nous  l’avons 
dit  plus  haut,  les  azotémies  moyennes  extra- 
réndes  ou  par  insuffisance  fonctionnelle  rénale 
soient  les  plus  nombreuses. 

Cependant  la  cure  de  diurèse,  la  seule  d’ail¬ 
leurs  qui  puisse  êtré  envisagée,  est  d’autant 
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plus  indiquée  dans  les  phases  de  début  de  la 
néphrite  chronique  azotémique,  quand  l'azo- 
témie  est  inférieure  à  i  gramme,  que  la  ditni- 
nution  du  pouvoir  sécrétoire  des  reins  rend 
nécessaire  une  augmentation  de  la  diurèse 
aqueuse  qui  leur  évite  tout  effort  de  concen¬ 
tration  dans  la  marge  de  ce  qui  leur  reste 
d’élasticité  fonctionnelle. 

On  a  d’aüleurs  parfois  la  satisfaction  d’obte¬ 
nir  des  résultats  meilleurs  que  l’aspect  cli¬ 
nique  ne  permettait  de  l’espérer.  C’est  alors 
ce  dont  témoignent  la  polyurie  relativement 
satisfaisante  provoquée  par  l’eau  du  matin, 
l’augmentation  progressive  de  la  diurèse  diurne 
aux  dépens  de  la  nocturne,  ainsi  que  l’abaisse¬ 
ment  de  l’azotémie  et  du  rapport  uréique 
hémato-urinaire. 

Il  est  très  vraisemblable  qu’en  pareille 
occurrence  on  a  affaire  à  des  azotémies  mixtes, 
dans  lesquelles  à  l’azotémie  rénale  lésionnelle 
s’ajoute,  comme  cela  a  lieu  notamment  dans 
les  états  cardio-rénaux,  un  appoint  d’azotémie 
extrarénale  fonctionnelle  qu’une  cure  bien  et 
prudemment  conduite  a  permis  de  réduire  ou 
même  de  supprimer. 

Par  contre,  trop  nombreux  sont  les  cas  dans 
lesquels  la  persistance,  au  cours  de  la  cure, 
d’un  rythme  urinaire  nycthéméral  très  défec¬ 
tueux  ayec  paridensité  basse  et  l’absence  de 
diminution  de  l’azotémie  témoignent  qu’on  a 
affaire  à  une  forme  sévère  de  la  néphrite,’  si 
justement  qualifiée  par  Castaigne  de  néphrite 
chronique  urémigène. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’hyperglycémie  provoquée  chez  les 
ictériques. 

Quatre  types  de  courbes  ont  été  observés  ;  i"  Type 
la  glycémie  continue  de  monter  après  deux  heures. 
Par  exemple  ;  à  jeun  iS'',48  ;  une  demi-heure,  ; 

une  heure,  asr.yi  ;  deux  heures,  3Sr,2o.  Cette  courbe 
s’observe  dans  les  obstructions  cholédociennes  et 
dans  les  cirrhoses. 

20  et  30  Tjq)e  la  glycémie  après  deux  heures  revient 
au  voisinage  immédiat  du  taux  initial  ;  par  exemple 
à  jeun,  ogr,gj  ;  une  demi-heure,  isi',24  ;  une  heure, 
;  deux  heures,  osqSo  ou  bien  à  jetm,  081,79; 
une  demi-heure,  iif,4o  ;  ime  heure,  iei-,i3  ;  deux 
heures,  oer,go. 

Ces  courbes  s'observent  dans  les  hépatites. 
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40  Type  la  glycémie  après  deux  heures  commence 
à  descendre,  mais  ne  rejoint  pas  le  taux  initial, 
par  exemple  osqbS  ;  ier,5o  (une  demi-heure),  i8r,72 
(ime  heure),  isqao  (deux  heures),  cette  courbe  est 
saus  valemr  diagnostique.  (C.-B.  Udaondo,  L.-V. 
S-iNGUiNEiTi  et  h.  Puccio,  La  curva  de  hiperglu- 
cemia  provocada  eu  las  ictericias,  La  Prcnsa  medica 
azgentina,  45-27-1269,  6  juillet  1938.) 

M.  DÉROï. 

Modifications  produites  par  ies  cristaux 
de  choiestéroi  irradiés  et  non  irradiés 
avec  des  rayons  ultra-violets  dans  la 
formation  des  anneaux  de  Liesegang. 

L’anneau  de  Liesegang  est  obtenu  avec  de  la  géla¬ 
tine  bichromée  et  du  nitrate  d’argent. 

L’action  des  cristaux  de  cholestérol  est  la  suivante  ; 
1“  les  cristaux  non  irradiés  ne  déforment  pas  les 
anneaux;  2“  les  cristaux  soumis  aux  ultra-violets 
produisent  ime  déformation  des  anneaux  qui  va  de  la 
courbure  à  la  non-formation  et  qui  est  d’autant  plus 
marquée  que  l’irradiation  a  été  plus  intense.  Ce  pou¬ 
voir  déformant  du  cholestérol  irradié  persiste  sans 
changement  pendant  six  mois.  Il  témoigne  de  la 
formation  d’rm  nouveau  produit  de  propriétés  col¬ 
loïdales  spéciales. 

(Roffo,  Modificaciones  producidas  par  los  cris- 
taies  des  colesterina  irradiasdos  con  ultra-violeta  y 
sin  irrodiar  en  la  formacion  de  los  auillos  de  Liese¬ 
gang,  Bol.  del  Instit.  de  Med.  Exp.,  1937,  11°  44. 
p.  107.) 

M.  Dérot. 

L’anesthésie  locale  à  l’eau  distillée. 

L'action  des  anesthésiques  locaux  est  encore  assez 
mal  connue,  et  les  substances  anesthésiantes  semblent 
beaucoup  plus  nombreuses  qu’on  ne  le  pense. 

I.  PoRUMBARU  (de  Bucarest)  a  fréquemment  em¬ 
ployé  l'eau  distillée  avec  plein  succès  (Revista  de 
Chirurgie,  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  chi¬ 
rurgie  de  Bucarest,  août  1938,  p.  520-533).  A  la  suite 
de  Burlanesco,  de  K3Tigi  Okae,  Porumbaru  a  pu  faire 
ime  série  d’interventions  à  l’anesthésie  locale  par  ce 
procédé,  en  particulier  des  appendicites  chroniques  et 
des  hernies. 

Sauf  au  moment  de  l'injection,  où  les  malades 
accusent  une  légère  douleur,  les  interventions  se 
passent  comme  si  l’on  utilisait  de  la  novocaïne.  La 
douleur  causée  par  la  traction  du  cæcum  cède  après 
infiltration  du  méso-appendice  à  l'eau  distillée.  Il  est 
à  noter  que  les  nerfs  abdomino-génitaux  rencontrés 
au  cours  d’une  cure  de  hernie  n'ont  pu  être  anesthé¬ 
siés  ni  par  contact,  ni  par  infiltration  :  on  ne  peut 
donc  faire  qu’une  infiltration  des  tissus,  mais  pas 
d'anesthésie  tronculaire. 

Dans  un  cas,  on  a  employé  le  sérum  au.lieu  de  l’eau 
distillée  :  le  résultat  a  été  très  médiocre,  etle  malade, 
très  courageux,  à. souffert  sans  protester. 

La  douleur  réapparaît  quelques  heures  après  l’opé¬ 
ration  et  semble  plus  atténuée  qu’avec  les  autres 
modes  d'anesthésie. 
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Aucun  trouble  d'ordre  général  n’est  à  signaler, 
ni  hypotension,  ni  céphalée,  ni  vomissements.  Courbe 
thermique  d'aspect  normal. 

Espérimentalement,  l'injection  intradermique  d'eau 
distillée  produit  une  sensation  de  brûlure  qui  dure 
une  à  deux  minutes  et  est  suivie  d'une  analgésie  com¬ 
plète  et  d'une  diminution  de  la  sensibilité  tactile. 
Cette  analgésie  dure  environ  une  heure  et  demie  et  se 
continue  par  une  hypoesthésie  de  dix  à  vingt  heures. 
I,e  sérum  physiologique,  par  contre,  ne  détermine 
qu’une  légère  hypoesthésie.  L'eau  potable  donne 
moins  bien  que  l'eau  distillée. 

Porumbaru  étudie  ensuite  le  très  intéressant  méca¬ 
nisme  de  l'anesthésie  à  l’eau  distillée  :  essentiellement 
physique,  il  consiste  dans  la  compression  et  la  dis¬ 
tension  des  formations  nerveuses  périphériques. 

G.  Chipail  fait  remarquer  que  l'anesthésie  ne  peut 
être  due  ici  à  la  distension  puisque  le  sérum  physio¬ 
logique  n'agit  pas  de  la  même  manière.  L'eau  dis¬ 
tillée  n’a  pas  en  elle-même  de  vertus  anesthésiques 
pirisqu’elle  ne  peut  produire  l’anesthésie  tronculaire. 

St.'-N.  Popesco  rappelle  que  l'anesthésie  à  l'eau 
distillée  a  été  effectuée  par  Potin  en  1869  et  Dieulafoy 
en  1S70.  Ony  a  renoncé  parce  que,  comme  toute  solu¬ 
tion  non  isotonique,  elle  entraîne  une  destruction  des 
cellules.  Celles-ci  ou  bien  se  gonflent  d'eau  et  éclatent 
(solution  hypotonique),  ou,  au  contraire,  en  cas  de 
solution  hypertonique,  perdent  leur  eau  et  se  rata¬ 
tinent  jusqu'à  destruction. 

Ce  serait  donc  par  destruction  que  l'eau  distillée 
agirait,  risquant  de  donner  soit  des  nodules  cutanés, 
soit  même  des  escarres. 

Porumbaru  a  vérifié  la  qualité  des  cicatrices  obte¬ 
nues  ;  toutes  étaient  rigoureusement  normales. 

E;t.  Bernard. 

Fistule  gastro-cutanée  totale  post-opéra- 

ratolre,  traitée  et  guérie  par  une  sonde 

duodénale  à  demeure.  g 

Autant  là  cure  d'une  fistule  duodénale,  après  gas¬ 
trectomie  par  exemple,  est  habituellement  facile, 
autant  est  délicate  celle  de  l'estomac  lui-même, 
comme  dans  l'observation  de  C.  Andreoitt  (Rappor¬ 
teur  'l'ii.  lèiricà,  Revisla  de  Chirurgie,  septembre- 
octobre  1938,  Bucarest,  p.  703). 

Il  s’agit  d'im  homme  de  cinquante-deux  ans  opéré 
pour  volumineux  ulcère  calleux  de  la  petite  courbure 
adhérent  tiu  pancréas.  La  partie  haute  de  la  petite 
courbure  est  très  difficile  à  fermer  à  cause  de  la  grande 
friabilité  de  l'estomac.  Drainage  de  la  loge  gastrique. 

Letroisièmejour, issue  deliquide  bilieux;le  sixième, 
fistule  gastro-cutanée  totale. 

On  essaie,  d'abord  eu  vain,  de  faire  passer  une 
soude  par  la  liouche  jusque  dans  le  jéjunum.  Après 
quatre  jours  d'insuccès,  ou  arrive,  toujours  sous 
écran,  à  pousser  la  sonde  à  l’aide  d'un  liquide  opaque 
introduit  de  force.  Apàrtirdece  moment,  transforma¬ 
tion  de  l'état  général  et  local,  et  guérison  complète  eu 

Que  faire  en  présence  d'un  cas  analogue  ?  Paul 
Santy  et  P.  Mallet-Guy  ont  publié  trois  cas  de  gué¬ 
rison  par  un  traitement  semblable.  Santy  a  préconisé 


et  tenté  sans  succès  la  jéjunostomie,  opération  logique, 
mais  effectuée  en  général  sur  un  malade  cachectique 
et  à  téguments  en  mauvais  état. 

En  cas  d'échec,  C.  Audreoiu  se  serait  décidé  pour 
cette  intervention,  mais  eu  cherchant  à  aller,  par 
l’orifice  jéjunal,  chercher  la  sonde  descendue  dan.s 
l'estomac. 

Ses  efforts  et  surtout  sa  persévérance  ont  eu  ici  un 
succès  mérité. 

Et.  Bernard. 

Recherches  sur  la  fréquence  de  la  mas- 
topathie  kystique  dans  le  carcinome 
mammaire. 

Le  cancer  du  sein  est-il  particulièrement  fréquent 
chez  les  malades  atteintes  de  maladie  kystique  ?  se 
demandent  E.  Dahe-Iversen  et  V.  Starot  (de  Co¬ 
penhague)  (Lyon  chirurgical,  septembre-octobre 
1938.  P-  570-576)-  Ils  ont  examiné  34  cas  opérés  pen¬ 
dant  ces  deux  dernières  années  à  la  policlinique  de 
r  Université  de  Copenhague. 

Tous  les  seins  ont  été  examinés  sur  de  grandes 
coupes  correspondant  à  la  glande  entière  et  à  tous  les 
quadrants.  Sur  les  34  malades,  15  (soit  44  p.  100) 
étaient  atteintes  de  mastopathie  kystique  absolu¬ 
ment  typique;  2  autres  présentaient  un  état  pré¬ 
curseur  de  la  maladie,  avec  augmentation  du  tissu 
conjonctif  r  prolifération  des  acini  et  des  conduits 
excréteurs,  mais  pas  d'épithélium  grêle  caractéris¬ 
tique.  Enfin,  dans  tous  les  cas  examinés.îl  s'agissait  de 
cancer  avancé  et  diffus,  et  il  n'était  pas  possible  de  se 
prononcer  sur  son  point  de  départ. 

Noter  que  ces  résultats  coïncident  avec  ceux  de 
Semb,  qui,  sur  122  cancers  du  sein,  trouve  une  mala¬ 
die  kystique  diffuse  dans  33  p.  100  des  cas,  et  partielle 
dans  19  p.  ipo. 

Dahl-Iversen  et  Starup  souhaitent  que  les  statis¬ 
tiques  se  multiplient  sur  ce  sujet  et  permettent 
bientôt  d'établir  nettement  les  rapports  des  deux 
affections. 

Eæ.  Bernard, 

Un  cas  de  flirt  tubo-appendiçulaire. 

On  a,  beaucoup  p.arlé  autrefois  du  retentissenient 
appendiculaire  d'une  lésion  annexielle  droite  (ou 
inversement),  puis  un  certain  scepticisme  .s’est  fait 
■jour  à  ce  sujet. 

F.  Ferrari  (d'Alger)  a  eu  l'occasion  de  trouver,  au 
cours  d'une  intervention  pour  plastron  appendiculaire, 
deux  poches  purulentes  séparées  par  de  faibles  adhé¬ 
rences.  Dan.s  l’ime  s'ouvrait  l'appendice,  dans  l'antre 
jrlongeait  la  trompe. 

Ablation  des  deux  organes,  drainage  double,  .suites 
normales  {Bullelin  de  la  Snciélé  de  gynécologie  et 
d'obsiélrique,  novembre  1938,  p.  666). 

Ou  peut  se  demander  quel  est  le  point  de  départ  de 
l’infection.  On  l’attribue  généralement  à  l'appendice, 
la  propagation  se  faisant  par  contact  ou  écoulement 
de  pus  dans  la  cavité  de  la  trompe.  En  effet,  Cunéo 
a  montré  l’inexistence  du  ligament  appendiculo- 
oVarien  de  Clado  et  l’impossibilité  de  transmission 
par  les  lymphatiques. 
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Ici,  il  semble  bien  que  la  j>ropagiitioii  se  soit  faite; 
de  proche  en  proche  :  la  trompe  était  en  position 
ascendante,  et  son  orifice  abdominal  .s'ouvrait  dans  la 
partie  inférieure  de  la  fosse  iliaque  interne  droite. 

Par  ailleurs,  l'examen  histologique  de  la  trompe  l’a 
montrée  beaucoup  plus  malade  que  l'appendice,  celui- 
ci  étant  surtout  altéré  en  surface  et  peu  en  profondeur. 
En  résumé,  observation  fort  intéressante  puisqu'elle 
montre  que,  contrairement  à  l'habitude,  c'est  la 
trompe  qui  a  infecté  l'appendice. 

É’t.  BERN.tRD. 

Traitement  des  fractures  isolées  ou  asso¬ 
ciées  de  l’extrémité  supérieure  du  radius. 

Souvent  bénignes  chez  l'enfant,  les  fractures  de 
l’extrémité  supérieure  du  radius  peuvent  entraîner- 
chez  l’adulte  une  limitation  considérable  ou  même 
une  ankylosé  du  coude  lorsqu'elles  sont  tardivement 
ou  insuiRsamment  traitées.  Cii.  h.tssERRE  etSAi:T(de 
Bordeaux),  étudiant  un  ensemble  de  20  cas,  cherchent 
à  établir  les  bases  des  divers  traitements  {Bordeàttx 
rliimrgical,  octobre  1938,  p.  240-254). 

Deux  grandes  variétés  sont  à  séparer  :  d'une  part, 
les  fractures  fissuraires  ou  parcellaires  de  la  tête 
radiale  sans  déplacement.  En  dehors  du  traitement  de 
T.eriche,  le  meilleur  traitement  ici  est  l’immobilisa¬ 
tion  dans  un  plâtre  léger  en  deini-pronation  et  à 
angle  droit  pendant  une  à  trois  semaines.  En  cas 
d'hémarthrose,  il  sera  bon  de  vider  au  préalable  l’arti¬ 
culation. 

D’autre  part,  les  fractures  avec  déplacement  de  la 
tête  et  du  col  nécessitent  généralement  une  interven¬ 
tion  sifngiante. 

On  utilise  soit  la  voie  antérieure,  soit  plutôt  la  voie 
externe,  en  particulier  la  voie  postéro-externe. 

Dans  les  fractures  du  col,  la  reposition  sanglante 
sera  toujours  préférée  à  la  résection  ■;  au  contraire, 
dans  les  fractures  de  la  tête  et  du  col,  la  résection 
donne  d’excellents  résultats. 

On  profitera  de  l’intervention  pour  traiter  les  frac¬ 
tures  associées  :  soit  extirper  un  fragment  de  condyle 
détaché,  .soit  pratiquer  une  ostéos^'iithèse  de  l’olé- 

Et.  Bernard. 

Le  propionate  de  testostérone  dans  le  trai¬ 
tement  des  hémorragies  utérines. 

T,e  champ  d’action  des  hormones  mâles  récennnçnt 
découvertes  se  développe  chaque  jour. 

Ci.At’DE  BEceeri-;  a  essayé  les  sels  de  testostéituie 
dans  14  ca.s  d’hémorragies  utérines  fonctionnelles  (et 
même  dans  un  cas  d’hémorragie  par  fibrome  son.s- 
muqneux)  et  obtient  des  résultats  très  encourageants 
et  durables  (quatre  à  six  mois)  {Bulletin  cte  la  Société 
de  gynécologie  et  d’obstétrique,  décembre  193S,  p.  747- 
751).  Des  doses  de  médicament  sont  très  faibles  :  une 
ou  deux  injections  par  mois  de  25  milligrammes 
chaque  fois.  Dans  tous  les  cas,  une  hystérosalpingo - 
graphie  a  d'abord  permis  de  préciser  le  diagnostic, 
soit  de  congestion  utérine  préménopausique  d'origine 

Le  Gérant:  D'  .André  ROUX-DESS.-VBPS. 
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ovarienne,  soit  d’infection  annexielle,  soit  enfin  de 
fibrome  sous-muqueux. 

Noter  toutefois  deux  échecs  dans  des  cas  d’infec¬ 
tion  génitale  :  une  malade  a  dû  être  opérée  pour  kyste 
"de  l'ovaire;  l'autre  n'a  été  guérie  qu' après  traitement 
diatherinique. 

Béclère  conseille  fréquemment,  d’ailleurs,  la  dia¬ 
thermie  associée  dans  ces  cas. 

Le  mode  d'action  du  testostérone  serait  dû  à  une 
action  frénatrice  directe  surf  hypophyse,  qui  réagirait 

Et.  Bernard. 

De  la  nécessité  de  l’opération  systématique 
des  plaies  contuses.- 

Les  récentes  discussions  sur  les  plaies  contuses  en 
pratique  civile,  comme  en  pratique  de  guerre,  ont 
attiré  l’attention  sirr  les  risques  considérables  que 
font  courir  ces  plaies,  en  particulier  sur  la  gangrène 
gazeuse,  dont  la  fréquence  semblait  beaucoup  moins 
grande  depuis  quelques  années. 

Le  fait  qu'il  ait  fallu  de  nouveau  rompre  des  lances  à 
ce  sujet  montre  bien  à  quelles  imprudences  peuvent 
se  laisser  aller  des  chirurgiens  de  carrière,  encouragés 
par  quelques  brillants  succès. 

En  cette  matière,  ces  résultats  heureux  peuvent 
être  interrompus  par  de  véritables  catastrophes  abso¬ 
lument  irréparables. 

Marcel  .Arnaud  (de  Marseille)  apporte  4  observa¬ 
tions  de  plaies  contuses,  en  apparence  insignifiantes, 
qui  ont  été  simplement  désinfectées  et  nettoyées,  et  se 
sont  terminées  par  des  gangrènes  suraiguës  rajride- 
inent  mortelles  (Société  de  chirurgie  de  Marseille, 
mai  1938). 

Il  estime  que,  malgré  tout  ce  qui  a  été  dit,  l'opéra¬ 
tion  systématique  n'est  pas  toujours  pratiquée  et  que, 
d’autre  part,  le  traitement  ne  comporte  pas  toujours 
l'indispensable,  c’est-à-dire  fe.xérèse  totale  des  tissu.s 
contus. 

Piéri  ajoute  que  toutes  les  plaies  contu.se.s,  les  petitc.s 
comme  les  grandes,  doivent  rester  ou^■ertc.s  :  il  est 
interdit,  même  après  un  épluchage  minutieux,  de  ten¬ 
ter  la  fermeture  de  la  plaie. 

flT.  Beirxard. 
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REVUE  Générale 

LE  PROBLÈME 
DES  ANTIHORMONES 


Dès  les  premières  recherches  expérimentales 
sur  les  stimiilines  hypophysaires,  un  fait  extrê¬ 
mement  important  fut  acqitis  :  malgré  la  continua¬ 
tion  des  injections,  l’animal  ne  réagit  plus.  En 
1934,  Collip  et  Anderson  (1,9)  montrèrent  que 
cet  état  réfractaire  était  Ué  à  l'apparition  dans 
le  sérum  des  ruiünauxd'une  substance  inhibitrice 
qu’ils  considérèrent  comme  une  véritable  anti¬ 
hormone.  D’iimombrables  travaux  de  contrôle 
confirmèrent  le  fait,  et  Collip  crut  pouvoir  en 
déduire  que  toute  hormone,  nettement  définie, 
entraîne  la  production  dans  le  sérum  de  subs¬ 
tances  inhibitrices  spécifiques  existant  à  l’état 
normal  dans  l’organisme  :  les  antihormones,  tout 
comme  les  antigènes,  entraînent  la  formation 
d’anticorps  (8). 

Cette  découverte  apparut  lourde  de  consé¬ 
quences,  doctrinales  et  pratiques. 

Conséquences  doctrinales.  —  A  côté  des  méca¬ 
nismes  régulateurs  et  l’activité  hormonale  jusque- 
là  connus,  on  entrevit  l’existence  d’un  équUibre 
entre  la  sécrétion  d’une  honnone  et  la  production 
de  l’antihormone  spécifique,  capable  d’en  modé¬ 
rer  les  effets.  La  rupture  de  cet  équilibre  pouvait 
se  faire  de  deux  manières,  et  le  mécanisme  même 
des  syndromes  d’h3per  ou  d’hypocrinie  apparut 
plus  complexe  que  les  notions  classiques  ne  le 
laissaient  soupçonner.  Que  l’organisme  devînt 
inapte  à  produire  des  antihormones,  un  syndrome 
d’hypercrinie  se  trouvait  réahsé  et  ce  fait  sem¬ 
blait  d’autant  plus  intéressant  qu’ü  aurait  permis 
d’expUquer  ces  syndromes  si  fréquents  en  cU- 
nique  où  l’étude  histologique  des  glandes  ne  décèle 
aucime  lésion  et  où  nous  sommes  réduits  à  invo¬ 
quer  un  trouble  purement  fonctionnel.  Au  con¬ 
traire,  l’organisme  était-il  capable  de  répondre 
à  l’hypercrinie  par  une  production  adéquate 
d’antihormone,  le  syndrome  clinique  d’hyper- 
fonctiormement  glandulaire  n’apparaissait  pas, 
expliquant  ainsi  le  contraste  parfois  constaté 
entre  une  lésion  adénomateuse  évidente  et  l’ab¬ 
sence  de  tout  trouble  pathologique.  De  même 
l’hyperproduction  d’antihormones  aurait  pu  ex- 
phquer  certains  syndronies  d’hypocrinie.  Ces 
dysendocrinies  auraient  donc  pu  relever  de 
deux  mécanismes  ;  glandulaire  et  humoral. 

Conséquences  pratiques.  —  Ainsi  se  trouvait 
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exphqué  l’échec  de  certaines  opothérapies  dont 
l’action  s’épuise  vite,  et  on  entrevoyait  la  possi¬ 
bilité  d’appliquer  à  la  clinique  cette  hypothèse 
si  séduisante  ;  substituer  au  traitement  des  syn¬ 
dromes  d’hyperfonctionnement  glandulaire  par 
la  chirurgie  et  la  radiothérapie,  méthodes  des¬ 
tructives  peir  maniables,  dépassant  souvent  leur 
but,  une  méthode  infiniment  plus  souple,  adap¬ 
table  à  chaque  cas  ;  le  traitement  par  des  sérums 
d’animaux  préparés,  riches  en  antihormone. 

Il  faut  bien  l’avouer,  ces  espoirs  ont  été  déçus. 
Il  nous  semble  cependant  opportun  d’exposer  les 
faits  actuellement  acquis.  Certes,  nous  ne  saurions 
attacher  à  nos  conclusions  sur  un  sujet  en  pleine 
étude,  où  les  expériences  contradictoires  s’op¬ 
posent  les  unes  aux  autres,  d’autre  valeur  que 
provisoire.  Peut-être  le  temps  se  chargera  d’en 
montrer  le  caractère  éphémère,  mais  un  certain 
nombre  de  faits  semblent  soUdement  établis. 
Dans  un  premier  chapitre,  nous  montrerons  que 
la  production  d’antihormones  n’est  nullement 
une  propriété  générale  des  hormones,  mais  qu’elle 
appartient  en  propre  aux  hormones  hypophy¬ 
saires.  Dans  les  chapitres  suivants,  nous  étudie¬ 
rons  le  problème  des  hormones  thyréotropes  et 
gonadotropes  qui  ont  dormé  lieu  à  des  travaux 
rigoureusement  conduits  et  ont  permis  de  préci¬ 
ser  dans  une  large  mesure  la  nature  des  antihor¬ 
mones.  Puis  nous  exposerons  l’état  actuel  de  la 
question  et  les  conséquences  pratiques  qui  en  dé¬ 
coulent,  en  ce  qui  concerne  certains  traitements 
opothérapiques. 


La  production  d’antihormones  n’est  pas  un 
phénomène  général.  —  Déjà  en  clinique  la  longue 
pratique  de  certaines  opothérapies  substitutives 
permettait  de  le  soupçonner.  C’est  ainsi  que  les 
extraits  thyroïdiens,  les  extraits  ovariens,  l’in- 
suEne,  l’extrait  post-hypophysaire  peuvent  être 
admmistrés  pendant  des  années  sans  que  leur 
action  s’épuise,  et  bien  souvent  sans  qu’ü  soit 
nécessaire  d’augmenter  les  doses  Initiales. 

Le.  fait  a  été  confirmé  par  V expérimentation. 
Jamais  l’injection,  même  très  prolongée,  d’hor¬ 
mones  cristallisées,  telles  que  la  folliculine,  la 
thyroxine  ou  l’ insuline,  n’a  été  suivie  d’état 
réfractaire  et  jamais  elle  n’a  entraîné  la  formation 
de  substances  inhibitrices  dans  le  sérum  des  ani¬ 
maux. 

Quelques  faits  contradictoires  ont  étérapportés. 
Ou  bien  ils  n’ont  pas  été  confirmés,  ou  bien  ils 
soulèvent  de  nombreuses  discussions,  comme  les 
faits  rapportés  par  Selye,(36)  en  ce  qui  concerne 
l’œstrme,  et  qui  d’ailleurs  sont  en  contradiction 
avec  les  expériences  de  d’Amour  (10). 

N"  16.  2** 
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Deux  conclusions  semblent  devoir  être  tirées 
de  ces  faits  cliniques  et  expérimentaux  ; 

La  production  d’aniihonnones  n’est  nullement  un 
fait  général.  A  priori,  il  est  donc  peu  vraisem¬ 
blable  que  certaines  hormones  seules  soient 
aptes  à  produire  des  antüiormones,  et  qu’tm  pro¬ 
cessus  si  partieulier  appartienne  en  propre  aux 
hormones  hypophysaires. 

Les  hormones  cristallisées  n’ entraînent  jamais  la 
production  d'antihormones.  Or  les  hormones  hy¬ 
pophysaires,  seules  susceptibles  d’entraîner  la 
production  d’antihormones,  comme  l’a  reconnu 
CoUip  lui-même  (8  a), sont  des  extraits  imparfai¬ 
tement  purifiés  des  polypeptides  dont  la  compo¬ 
sition  exacte  n’est- pas  encore  précisée. 


D’étude  de  l’hormone  thyréotrope  a  permis  de 
préciser  ce  point  fondamental. 

De  toutes  les  hormones  hypophysaires,  la 
thyréosthnuUne  se  prête  le  mieux  à  une  étude 
précise.  Son  action  est  aisément  contrôlable 
grâce  à  la  mesure  du  métabolisme  basal,  mais 
aussi,  comme  dans  les  autres  belles  expériences 
de  Oudet  (34)  et  surtout  de  Wemer  (50),  par  le 
poids  et  l’étude  histologique  du  corps  thyroïde, 
par  sa  teneur  en  iode. 

1°  La  réalité  du  phénomène  signalé  par  CoUip 
et  Anderson  est  bien  établie,  l’mjection  d’hor¬ 
mone  thyréotrope  cesse  d’être  efficace  malgré 
la  répétition  des  injections  au  bout  de  quatre  à 
six  semaines,  selon  la  nature  des  extraits,  leur 
dose,  et  l’animal  d’expérience.  Le  fait  a  été  con- 
fimié  par  de  nombreux  taavaux,  parmi  lesquels 
nous  ne  citerons  que  ceux  de  Lœbi  de  Siebert  et 
Smith, de Friedgood,  d’Œhmer  et;  en  France,  ceux 
plus  récents  d’Aron  (3)  et  de  son  élève-Oudet  (34). 
Bruner  et  Starr  ont  montré  que  même  des  doses 
atteignant  deux  cents  fois  la  dose  mitlale  d’hor¬ 
mone  thyréotrope,  restaient  sans  réponse  lors  de 
la  phase  réfractaire. 

2°  Plusieurs  se  proposèrent-  d’expUquer  ce  phé¬ 
nomène.  Les  ims,  avec  Schmeckelrer  et  Lœb 
(26,31),  CBhmer  (32),  Hisaw  (20),  Harrington 
(17),  invoquèrent  l’apparition  d'un  équüibre 
par  interaction  glandulaire  ;  d’autres,  avec 
Friedgood  (16)  et  Hertz  (18),  un  épuisement  du 
corps  thyroïde. 

CoUip  et  Anderson  dans  leurs  mérhohres  fon¬ 
damentaux  du  Lancet  (i,  9),  étabUrent  que  cet 
état  réfractaire  était  Ué  à  l’apparition  dans  le 
sérum  d’une  substance  inhibitrice.  Us  obtinrent, 
chez  le  cheval,  par  injections  répétées  pendant 
six  semaines  d’rm  extrait  hypophysaire  thyréo¬ 
trope,  un  sérum  qui,  à  la  dose  de  2  centimètres 
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cubes,  inhibait  l’action  d’rme  dose  dix  fois  supé¬ 
rieure  à  la  dose  minima  active  chez  le  rat  blanc. 
Le  sérum  des  chevaux  prélevé,  avant  les  injec¬ 
tions  préparantes  étant  dénué  de  tout  pouvoir 
empêchant,  ü  était  donc  évident  qu’ü  s’était 
développé  dans  le  sang  une  substance  inhibi¬ 
trice. 

Le  mécanisme  même  de  cette  inhibition 
demandait  à  être  précisé,  deux  expUcations 
pouvaient  être  envisagées  ;  ou  bien  le  sérum 
inhibe  directement  l’hormone  thyréotrope,  ou 
bien  ü  agit  siu  la  thyroxine.  Ce  point  fut  rapi¬ 
dement  résolu,  et  l’action  antithyréotrope 
nettement  étabUepardeux.groupes;d’expériences:: 

Lorsque  les  injections  répétées,  de  thyréosti- 
muUne  ne -déterminent' plus  d’élévation  du  méta¬ 
bolisme  basal,  la  thyroxine  conserve  une  action 
aussi, inarquée  que  chez  l’animal  neuf. 

D'autre  part,  l’injection  de  sérum  antithy¬ 
réotrope  chez  l’animal  neuf  ne  détermine  aucune 
atténuation  de  l’iélévation  du  métabolisme  basal 
par  la  thyroxine. 

Un  second  point  fut  de  même  rapidement 
tranché  :  ni  le  corps  thyroïde,  ni  l’hypophyse  ne 
sont  nécessaires  à  l’apparition  des  propriétés 
inhibitrices  du  sérum.  Les  injections  répétées,  de 
thyréostimuline  déterminant  leur  apparition 
aussi  bien  chez  l’animal  dépourvu  de  corps  thy¬ 
roïde  QU  d’hj^pophyse  que  chez  l’animal  entier, 
comme  l’ont  montré  Aron  et  Oudet,  Parkes  et' 
■Vï^eber.  La  production  d’ antihormones  apparaît 
donc  cormne  un  phénomène  général,  hmnoral  ou 
tissulaire,  où  le  système  réticulo-endothélial  joue 
peut-être  un  rôle  prépondérant,  comme  le  sug¬ 
gère  Gordon. 


Autrement  importante  est  l’étude  des 
conditions  expérimentales  de  l’apparition  de  la 
substance  inhibitrice  dans  le  sérum. 

Pour  CoUip,  cette  substance  est  une  véritable 
antihormone,  inliibant  l’action  de  l’hormone  thy¬ 
réotrope,  quels  que  soient  son  origine  et  son  mode 
de  préparation.  TeUe  est,  en  effet,  la  conclusion 
logique  que  comportent  ses  expériences  ini¬ 
tiales. 

Au  bout  de  quatre  à  six  semaines  d’injections 
quotidiennes  de  thyréostimuline,  les  injections 
même  à  dose  massive  deviennent  sans  effet  sur 
le  métabolisme  basal.  Lom  de  noter  une  éléva¬ 
tion,  à  cette  phase  il  constata  un  abaissement  pro¬ 
gressif  pouvant  atteindre  20  p.  zoo,  taux  analogue 
à  celui  qu’on  observe  après  l’hypophysectomie. 
Il  en  déduisit  que  l’hypophyse  de  l’animal  in¬ 
jecté  était  devenue  mactive,  et  que  l’hormone 
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thyréotrope  sécrétée  par  l'hypophyse  de  l'animal 
en  expérience  était  elle-même  in-activée  par  la 
substance  inhibitrice  du  sérum. 

De  cette  hypothèse,  il  apportait  deux  preuves  : 

A  un  groupe  de  rats  mâles. de  cinq  semâmes, 
il  injectait  du  sérum  antithyréotrope  de  cheval, 
le  métahoUsme  basal  s’abaissait  progressive¬ 
ment  de  —  8»  à  —  i’6°,  le  sér;um  antithyréoirope 
in-jecté  à  des  animaux  neujs  déterminait  donc  mi 
abaissement  net  du  métabolisme  de  base  que  seule 
pouvait  exphquer  rinhibition  de  leur  propre 
thyréostimuUne  h5rpophysah:e. 

Dans  une  autre,  série  d’expérieuces,  il  implan¬ 
tait  à  des  rats  hypophysectomisés  trois  fois  de 
suite  des  hypophyses  de  rats  ayant  reçu  pendant 
.une  longue  période  de  l’extrait  thyréotrope,  be 
métabolisme  des  rats  grefiés  ne.  s’élevait  pas,  alors 
que  des  rats  témoins  hypophysectomisés  et  gref¬ 
fés  avec  des  hypophyses  de  rats  normaux  non 
préparés  recouvraient  un  métaboUsme  de  base 
normal.  Les  hypophyses  de  rats  traités  par  des 
injections  prolongées  de  thyréostimuUne  avaient 
perdit  toute  propriété  thyréotrope. 

Un  troisième  argument  aurait  pu  être  recher¬ 
ché  dans  l’étude  du  sérum  de  l’animal  normal. 
Si  la  substance  inhibitrice  du  sérum  est  véritable¬ 
ment  spécifique,  il  n’est  pas  douteux  que  la  thy- 
rëostimuline  élaborée  par  l'hypophyse  doit  eniraî- 
ner  la  formation  ■ —  en  faible  quantité  sans  doute  — ■ 
d’antihormone  dans  le  sérum  de  tout  animal. 

Uœser  et  Trikojus  se  sont  efforcés  de  mettre 
en  évidence  une  substance  antitliyréotrope  dans 
le  sérum  du  mouton  normal.  2.5  milUgrammes 
d’extrait  sec  provenant  de  12  centimètres  cubes 
de  sang  inhiberaient  10  imités-cobaye  d’hormone 
thyréotrope.  Malheureusement,  ces  expériences, 
qni  semblent. étabUr  l’existence  chez  le  sujet  nor¬ 
mal  d’antithyréostimuhne,  n’ont  guère  suscité 
de  recherches  de  contrôlé. 

Seul,  à  notre  connaissance,  Rowlands  a  recher¬ 
ché  chez  6  moutons  tme  telle  substance  sans  par¬ 
venir  à  la  mettre  en  évidence.  D’autre  part, 
même  si  cette  substance  existe,  encore  faudrait-il 
établir  son  identité  avec  l’antiliormone  expéri¬ 
mentale.  Rappelons  que  Ausehnins  et  Hoff¬ 
mann  (2)  ont  extrait  de  la  portion  lipidique  ,  du 
sérum  une  antithyroxine. 


Malgré  ces  expériences  en  apparence  si 
démonstratives,  les- conclusions  de  CoUip  ne  tar¬ 
dèrent  pas  à  être  mises  en  doute.  De  nombreux 
faits  vinrent  en  effet  remettre  en  question  ses 
résultats. 

Nous  ne  tirerons  pas  argument  de  quelques 
expériences  chez  le  canard,  chezleqnel  la  phase 


réfractaire  n’apparaît  pas  (3g  et  40),  étant  donné 
qu’il  s’agit  d’un  phénomène  général  observé 
aussi  bien  chezle  rat,  le  lapin,  le  cheval,  la  chèvre, 
les  bovidés,  le  mouton  et,  d’xme  façon  générale, 
chez  tous  les  mammifères. 

Deux  ordres  d’objections  ont  été  soulevés  : 
s’il  s’agissait  véritablement  d’une  antüiormone, 
d’une  part-ü  serait  possible  d’immimiser  l’animal 
contre  sa  propre  thyréostimuline  ;  d’autre  part, 
rhmuunité  sérique  serait  générale,  inlribant 
toutes  les  préparations  tliyréotropes  quelle  que 
soit  l'espèce  dont  elles  provieiment. 

Or,  les  travaux  expérimentaux  ont  étabU 
trois  faits  extrêmement,  importants  qni  semblent, 
indiquer  que  la  substance  inhibitrice  du  sérum 
ne  joue  aucun  rôle  à  l’état  normal  dans  la  régur 
lation  endocrine  de  l’animal,  qu’elle  est  dépour¬ 
vue  de  .spécificité  et  s’apparente  aux  anticorps. 

1“  Il  est  impossible  d'immuniser  un  animal 
avec  des  extraits  provenant  d'animaux  de  la  même 
espèce  ; 

2.°  L'immunité  réalisée  est  prédominante  sinon 
exclusive  vis-à-vis  de  l'extrait  qui  l’a  fait  appa¬ 
raître,  et  seules  des  injections  très  prolongées, 
à  doses  très  élevées,  font  apparaître  rme  immunité 
globale  pour  toutes  les  préparations  thyréotropes 
quelle  que  soit  leur  origine  ; 

30  Non  seulement  il  existe  une  spécificité 
d’espèce,  mais  des  extraits  d’hypophyse  d’rniimoMX. 
de  la  même  espèce,  préparés  par  des  techniques  dif¬ 
férentes,  plus  ou  moins  purifiés,  n’ entraînent  pas 
une  immunité  comparable  à  doses  physiologique¬ 
ment  équivalentes. 

C’est  un  fait  aujourd’hui  presque  unanime¬ 
ment  reconnu  qu’il  est  impossible  d’immuniser 
un  animal  contre  les  extraits  hypophysaires 
thyréotropes  provenant  d’animaux  de  la  mêihe 
e.spèce. 

Thompson  (46)  n’a  pu  imniuniser  le  mouton 
contre  l’hypophyse  de  mouton  ;  de  même  Brandt 
et  Goldhamer  (4). 

Chez  l’animal  hypophysectomisé,  l’implanta¬ 
tion  d’hypophyses  n’entraîne  pas  de  propriétés 
inhibitrices  du  sérum,  ni  en  ce  qui  concerne  l’ac¬ 
tion  thyréotrope,  commel’a montré  Katzman  (22), 
ni  en  ce  qui  concerne  la  croissance  [Evans  et 
Smith  (45)].  De  fait  est  encore  discuté  quatit  à 
l’action  gonadotrope, .  mais  les  expériences  de 
symbiose  de:  Martins  et  dé  du  Shane  semblent 
permettre  la:  même  conclusion. . 

Beaucoup  plus  discutée  est  l’immunité  croisée 
réalisée  avec  une  préparation  donnée  vîs-â-vis 
des  préparations  d’effets  physiologiques  ana¬ 
logues  mais  de  provenance  différente . 

Rappelons  que,  pour  Collip,  le  pouvoir  inlil- 
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biteur  existe  non  seulement  pour  l’extrait  qui 
l’a  fait  apparaître,  mais  pour  toutes  les  thyréo- 
stimulines  si  diverses  que  soient  leurs  origines. 

I,e  fait  est  très  contesté,  et  les  résultats  expé¬ 
rimentaux  assez  discordants.  Il  semble  qu’on 
doive  distinguer  deux  points  importants. 

Certes,  la  spécif  icité  zoologique  ne  doit  pas  être 
considérée  comme  absolue.  Il  n’est  pas  douteux, 
par  exemple,  qu’un  sérum  antithyréotrope  obtenu 
chez  le  lapin  par  injection  d’extrait  hj-pophysaire 
de  bœuf  est  également  actif  vis-à-vis  de  l’ex¬ 
trait  d’h3q)ophyse  de  cheval  ou  de  mouton. 
Par  contre,  comme  l’a  montré  Parkes,  on  peut 
admettre  une  spécificité  de  classe,  c’est  ainsi  que 
nous  avons  signalé  que,  traité  pær  l’hypophyse 
des  mammifères,  le  canard  et,  d’une  façon  géné¬ 
rale,  les  oiseaux  ne  présentent  pas  d’état  réfrac¬ 
taire. 

Mais,  dans  une  même  classe  animale,  il  existe 
cependant  une  spécificité  d’espèce  au  moins 
ébauchée.  I.es  expériences  de  Friedgood,  de  Mac 
Cahay,  de  Pluhmaim,  de  Meyer,  de  Brandt  et 
Goldhainer,  d’Oudet  et  celles  toutes  récentes  de 
Wemer  semblent  l’établir.  Parmi  ces  expériences, 
signalons  celles  d'Aron  et  Oudet,  elles  semblent 
établir  l’existence  dans  l’état  réfractaire,  si  les 
Injections  sont  continuées,  de_  deux  phases  suc¬ 
cessives  :  l’une  d’immunité  élective,  où  l’animal 
réagira  plus  ou  moms  intensément  à  une  prépa¬ 
ration  hj^pophysaire  provenant  d’une  autre 
espèce,  mais  de  même  activité  physiologique  ; 
VautK, d’immunité  globale, où  toutes  les  prépara¬ 
tions  devienneirt  inactives. 

Plus  intéressants  encore  sont  les  résultats 
obtenus  avec  des  extraits  de  même  activité  biolo¬ 
gique  provenant  d’une  même  espèce,  mais  préparés 
par  des  méthodes  différentes.  Déjà  Oudet  avait 
montré  le  caractère  plus  tardif  de  l’hnmunité 
obtenue  avec  les  extraits  purifiés  et  là  possibilité 
d’obtenir  avec  eux  une  réponse  chez  l’animal  im¬ 
munisé  par  un  extrait  brut.  Wemer,  dont  les 
travaux  ont  été  confirmés  par  Thompson,  a  bien 
mis  en  évidence  ce  fait  dans  un  mémoire  ré¬ 
cent  (.50). 

Chez  le  cobaye,  il  étudia  l’action  des  mjections 
prolongées  de  deux  extraits  de  lobe  antérieur 
d’hypoph3’-se  de  bœuf  :  l’un,  préparé  par  la  mé-  ■ 
thode  au  sulfate  de  soude  de  Van  Dyke  et  WaUen 
LavTence  (49),  l’autre  par  la  méthode  à  l’acide 
flavianique  d’Evans  Meyer  et  Simpson.  Des  deux 
extraits  sont  étalonnés  et  donnés  à  doses  physio¬ 
logiquement  équivalentes. 

Des  extraits  préparés  par  la  seconde  méthode 
ne  réalisent  qn’ exceptionnellement  la  phase  réfrac¬ 
taire,  et  l’animal  ne  cesse  pas  de  réagir. 

-Au  contraire,  les  animairx  préparés  par  la 
première  méthode  présentent  une  phase  réfrac- 
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taire  constante,  mais,  fait  extrêmement  important, 
traités  à  nouveau  par- les  extraits  à  l’acide  flavia¬ 
nique,  ils  réagissent  à  nouveau,  l’immunité  qui 
s’est  constituée  pour  le  premier  extrait  n’existe 
pas  vis-à-vis  du  second,  il  y  a  dissociation  com¬ 
plète. 

Ce  fait,  en  apparence  si  démonstratif,  n’a  peut- 
être  pas  une  portée  générale  aussi  considérable 
qu’on  serait  tenté  de  l’admettre.  S’il  établit, 
sans  conteste,  l’existence  d’une  véritable  disso¬ 
ciation  entre  le  pouvoir  antigénique  d’extraits 
de  même  origine,  il  ne  constitue  qu’un  fait  par- 
ticuher  tenant  sans  doute  au  mode  réactionnel 
propre  au  cobâj^e,  car,  avec  ces  mêmes  extraits 
flaviuiques,  Evans  a  réalisé  chez  le  rat  une 
immunité  constante.  On  ne  saurait  trop  insister 
sur  la  précaution  qui  s’impose  dans  la  généralisa¬ 
tion  hâtive  de  ces  données  expérimentales. 
Chaque  espèce  réagit  de  façon  très  différente,  et 
les  récents  travaux  sur  les  hormones  sexuelles 
ont  montré  la  fragilité  de  conclusions  gtoérales 
tirées  de  l’étude  d’une  seule  espèce.  C’est  pour¬ 
quoi,  malgré  la  très  belle  expérimentation  de 
Wemer,  on  ne  peut  considérer  le  problème  comme 
définitivement  résolu. 


Des  gonadostimulines  jouissent  de  propriétés 
très  voisines,  mais  l’extrême  complexité  de  la 
régulation  hormonale  sexuelle  en  rend  l’étude 
plus  délicate. 

Dès  1921,  Evans  et  Dong  avaient  observé,  chez 
la  rate  longtemps  traitée  par  des  extraits  hypo¬ 
physaires  bruts,  une  atrésie  des  corps  jaunes,  et 
le  fait  a  été  réceimnent  confirmé  par  Zondek  ; 
mais  ce  n’est  qu’après  les  travaux  de  Collip  sur 
l’hormone  thyréotrope  que  de  nombreuses  re¬ 
cherches  s’efforcèrent  de  mettre  en  évidence  des 
antigonadostimulines  dans  le  sémm.  Selye,  Bach- 
man,  Thompson  et  Collip  en  établirent  la  réahté 
en  montrant  la  disparition  dans  le  sérum  de  l’hor¬ 
mone  gonadotrope  chez  l’animal  préparé  une 
heure  après  l’injection,  contrairement  à  ce  qui  se 
passe  chez  l’animal  neuf.  En  1936,  Parkes  et 
Rowlands  l’ont  nettement  étabU  par  les  expé¬ 
riences  suivantes  : 

Us  préparent  rm  sérum  antigonadotrope,  chez 
la  lapine,  par  injections  prolongées  d’extrait 
hypophysaire  de  bœuf  contenant  le  principe 
gonadotrope,  injecté  à  la  lapine  neuve,,  il  empêche 
l’ovulation.  En  injections  répétées  chez  le  rat 
adulte,  ü  détermine  une  atrophie  vasculaire  et 
prostatique  aussi  marquée  que  la  castration. 

Ij’étude  de  cette  substance  inhibitrice  a  été 
poursuivie  par  Rowlands  et  Parkes.  Ils  ont  mon¬ 
tré  que  l’antisérum  atteignait  son  activité  maxi- 
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mum  trois  mois  après  le  début  des  injections;  que 
l'activité  d’un  antisérum  préparé  avec  un  même 
extrait  variait  avec  l’animal  immunisé,  la  chèvre 
est  un  meüleur  producteur  d’antisérum  que  le 
lapin;  que,  sansàvoirde  spécificité  d’espèce  nette, 
Vaction  des  antisémnis  n'était  pas  identique  pour 
idus  les  extraits  gonadotropes  hypophysaires.  C’est 
ainsi  qu’un  antiséruni  préparé  avec  les  extraits 
gonadotropes  d’hypophyse  de  bœuf  inhibe  les 
effets  des  extraits  non  seulement  d’hypophyse  de 
bœuf  mais  aussi  de  celles  de  cheval  et  d’homme, 
mais  n’empêche  pas  l’action  des  extraits  pitui¬ 
taires  du  mouton  et  du  porc;  que  le  sérum  anté¬ 
hypophyse  de  dheval  n’mhibe  pas  l’action  de 
l’extrait  hypophysaire  de  bœuf;  et  ils  mirent  en 
outre  en  évidence  un  fait  extrêmemeut  curieux, 
le  sérum  antihypophysaire  du  porc,  loin  d'inhiber 
l'action  de  l'extrait  pituitaire  du  porc,  la  renforce. 
De  même  Thompson  a  montré  que  le  sérum  anti¬ 
hypophysaire  du  mouton  renforce  l’action  des 
extraits- hypophysaires  du  cliieu.  Pour  Rowlands, 
non  seulement  l’antisérum  contient  une  antigo- 
nadosthriülhie,  mais  encore  une  substance  inhi¬ 
bitrice  de  l’hormone  hypophysaire  antagoniste 
décrite  par  Evans  et  ses  collaborateurs.  Ces  anti¬ 
sérums  à  action  paradoxale  agiraient  essentielle¬ 
ment  en  libérairt  l’hormone  gonadotrope  de 
Faction  antagoniste  hypophysaire,  lui  donnant 
son  plein  effet,  alors  que  son  action  antigonado¬ 
trope  peu  marquée  n’intervient  que  faiblement. 

Mais  ce  qui  confère  im  caractère  très  spécial 
au  problème  des’  antiliormones  gonadotropes, 
c’est  qu’il  existe  des  antisêrums  vis-àr-vis  des 
substances  gonadotropes  d'origine  non  hypophy- 

Chez  les  femelles  ^avides,  les  substauces  gona¬ 
dotropes  extraites  de  l'urine,  du  placenta,  du 
sérum  entraînent  également  la  formation  d’anti¬ 
sérum,  comme  l’ont  établi  Selye,  ISIac  Phaü, 
Parkes  et  Rowlands,  Greep. 

Là  encore,  les  mêmes  discussions  sont  soulevées 
par  le  problème  de  l'a  spécificité  des  sources.  Existe- 
t-ü  ime  immunité  croisée  entre  les  substances 
gonadotropes  provenant  soit  de  l’hypophyse,  soit 
du  placenta,  soit  extraites  du  sérum  ou  des 
urines  de  l’anünal  en  état  de  gestation. 

Les  résultats  sont  assez  discordants.  Rowlands, 
étudiant  la  spécificité  d’un  sérum  anti-urines  de 
femmes  enceintes,  constate  qu’il  inhibe  l’action 
de  l’extraithypdphysaire,  de  l’extrait  placentaire, 
des  mines  et  du  sérum  gravides  humains.  Par 
contre  uh  sérum  antisérum  de  jument  gravide 
n’inhibe  pas  l’extrait  hypophysaire.  Greep,  cité 
par  Hisâw,  admet  une  irnmunité  croisée  entre 
gonadostimnline  et  prolan  humains. 

Enfin,  une  dernière  notion  se  trouve  confirmée, 
extrêmement  hnportante,  car  elle  semble  rendre 


illusoire  toute  tentative  thérapeutique  basée  sm 
l’existence  des  antihormones  :  jamais  on  n’a  pu 
préparer  d’antisérum  dans  ime  espèce  animale 
avec  la  pituitaire  d’animaux  de  cette  espèce. 

Signalons  aussi  qu’on  obtient  plus  rapidement 
un  antiséruni  avec  des  extraits  bruts  qu’avec  une 
gonadostimuhne  purifiée  (Greep). 

Enfin,  signalons  que  le  pouvoir  antigonado¬ 
trope  a  été  recherché  par  la  méthode  de  fixation 
de  complément,  notamment  par  Guy  Laroche, 
Simonet  et  Démangé,  mais  les  réponses  sont  très 
infidèles,  et  les  résultats  ne  semblent  pouvoir 
entrer  dans  la  pratique,  comme  y  ont  insisté 
Cahay,  Bacliman,  Meyer  et  Gigerson. 


Existe- t-il  d’autres  antihormones  hypophy¬ 
saires.  Colhp  a  signalé  une  antvhormone  somato¬ 
trope,  mais  le  fait  est  très  discuté,' et  la  possibilité 
de  réahser  expérimentalement  l’acromégaUe  ou 
le  gigantisme  rend  le  fait  douteux.  De  même  il 
existerait  une  antihormone  contra-insuUne,  mais 
le  fait  n’a  guère  été  vérifié. 


De  l’étude  des  sérums  antigonadotropes  et 
antithyréotropes  se  dégagent  un  certain  nombre 
de  notions. 

i»  Les  antihormones  n'existent  pas  chez  l'animal 
à  l'état  physiologique,  elles  ne  semblent  jouer  aucun 
rôle  dans  la  régulation  hormonale  normale.  On 
ne  peut  les  déceler  dans  le  sang  des  animaux 
normaitx,  ni  les  faire  apparaître  par  l’injection 
d’extraits  h5q3ophysaires  de  même  provenance 
animale. 

2®  Les  antihormones  sont  une  conséquence  de 
l'opothérapie  expérimentale. 

Un  certain  nombre  de  fai-fe  apparaissent 
acquis  : 

Il  existe  indiscutablement  une  spécificité  de 
groupe  zoologique  ; 

Une  spécificité  d'espèce  apparaît  très  vraisem¬ 
blable  sans  constituer  un  caractère  strict. 

Cet  antisérum  est-il  lié  à  l’hormone  elle-même  ? 
En  l’absence  d’hormone  cristallisée,  il  est  évidem¬ 
ment  impossible  de  conclme  de  façon  formelle, 
mais  un  certain  nombre  de  faits  semblent  indi¬ 
quer  que  l'antisérum  n'est  pas  une  antihormone 

Le  pouvoir  antigénique  est  .indépendant  de 
l'activité  physiologique  des  préparations  expéri¬ 
mentées. 

Il  est  plus  actif  pour  des  préparations  impures 
que  pour  des  extraits  purifiés  (Oudet,  Wemer, 
Greep).  Hertz  et  Hisaw,  pour  la  gonadostunu- 
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line  (19},  Brunet  et  Starr  (5),  pour  la  thyréosti- 
muline  ont  montré  qu'il  n’était  pas  nécessaire 
d’obtenii'  un  effet  physiologique  pour  voir  apparaître 
le  pouvoir  inhibiteur.  De  très  faibles  doses,  sans 
action  décelable,  déterminent  la  formation  d’un 
antisérum. 

Des  préparations  entièrement  inactives  engen¬ 
drent  UH  aniisérum.  Inactivant  par  le  vieillisse¬ 
ment  ou  le  chauffage  des  extraits  gonadotropes, 
ïwombly  (48)  a  vu  se  constituer  des  antihor- 

Cette  absence  de  tQutparalléHsme  entre  l’activité 
hormonale  des  préparations  et  l’apparition  des 
propriétés  inhibitrices  du  sérum,  leur  dissociation 
complète,  comme  dans  les  expériences  de  Tu  om- 
bly,  obligent  à  rejeter  le  rôle  de  l’hormone.  Il  est 
très  vraisemblable  que  la  molécule  active  de 
l’hormone  est  unie  à  un  support  protéique  plus 
ou  moins  complexe  agissant  comme  antigène  et 
déterminant  l’apparition  d’un  anticorps  impro¬ 
prement  appelé  antihormone  à  la  suite  de  Collip, 
et  qu’ü  serait  plus  légitime  de  désigner  sous  le 
nom  d’ aniiparahormone. 

Cependairt  deux  faits  obligent  à  émettre 
quelques  réserves.  Il  est  surprenant  qu’un 
anticorps  protéinique  soit  aussi  rigoureuseuient 
spécifique  et  capable  d’inhiber  d’une  façon  aussi 
parfaite  l’hormone. 

Il  faudrait  donc  admettre  une  liaison  extrê¬ 
mement  solide  entre  ces  protéines  et  l’hormone 
proprenfent  dite. 

D’autre  part,  certaines  hormones  comme  la 
thyréoglobuline,  quoique  très  voisines  des 
protéines,  sont  dénuées  de  pouvoir  antigénique. 

Il  est  bien  évident  que  seuls  les  progrès  de  la 
chimie  hormonale  perrnettront  de  résoudre  défi¬ 
nitivement  ce  problème  en  permettant  d’étudier 
l’action  d’hormones  hypophysaires  pures. 

On  a  voulu  préciser  à  quel  constituant  sérique 
était  Uée  l’antihormone. 

CoUip  a  montré  qu’un  extrait  de  sérum  désal- 
buminé  par  précipitation  par  acétone  conser¬ 
vait  ses  propriétés  inhibitrices,  et  que  la  chaleur 
les  faisait  disparaître. 

Pour  Harrington  (17)  l’activité  est  essentielle¬ 
ment  hée  aux  globuhnes;  les  pseudo-globulüies 
seraient  cinq  fois  plus  actives  que  l’euglobuline 
pour  Roudands. 


Étroitement  liées  au  support  protéique  des 
hormones  hypophysaires,  les  antihormones  ne 
semblent  jouer  aucun  rôle  dans  la  régulation  hor¬ 
monale,  mais  cette  notion  conserve  un  grand  inté¬ 
rêt  pratiejue,  dans  la  conduite  de  l’opothérapie. 

Celle-ci  réahse,  en  effet,  des  conditions  exacte¬ 
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ment  superposables  à  celles  que  nous  avons'étu- 
diées  chez  l’animal.  Il  n’est  pas  douteux  que, dans 
le  sérum  de  l’homme  traité  par  les  injections  d’ex¬ 
trait  d’hypophyse,  apparaissent  des  substances 
inhibitrices  qui  enrayent  l’efficacité  du  traite- 

Bien  que  le  fait  n’ait  pas  été  réahsé  à  notre 
connaissance  chez  V homme,  il  semble  que  deux 
méthodes  pourraient  être  utilisées  pour  déceler 
l’apparition  d’un  état  réfractahe  et  guider  dans 
une  certaine  mesure  le  traitement  : 

—  Étude  de  l’action  de  l’extrait  employé 
chez  un  animal  réactif  ayant  préalablement 
reçu  quelques  centimètres  cubes  de  sérum  de 
l’homme  traité  ; 

—  Peut-être  la  méthode  de  la  réaction  de  dé¬ 
viation  serait-elle  également  susceptible  de  four¬ 
nir  quelques  indications. 

Il  est  bien  évident  que  ces  méthodes  ne  sau¬ 
raient  entrer  dans  la  pratique  courante,  mais 
trois  notions  doivent  guider  le  traitement  souvent 
si  décevant  des  syndromes  hypophysaires  : 

1°  La  notion  de  spécificité  d'espèces  doit  mciter 
à  alterner  les  traitements  en  faisant  appel  à  des 
extraits  d’origines  aussi  variées  que  possible  ; 

2»  La  notion  de  phase  réfractaire  doit  faire 
préconiser  des  phases  de  repos.  Chez  l’animal, 
les  antihormones  s’éhmüient  en  un  à  deux  mois; 
il  serait  utile  de  préciser  le  fait  chez  l’homme  ; 

30  Le  faible  pouvoir  antigénique  des  extraits 
très  purifiés  doit  les  fahe  préférer  à  toute  autre 
préparation. 

Peut-être  l’apphcation  à  la  conduite  du  traite¬ 
ment  de  ces  règles  simples  permettra-t-elle  de 
diminuer  les  échecs  encore  si  habituels  de  l’opo¬ 
thérapie  hypophysahe,  malgré  les  incontestables 
progrès  réahsés  dans  la  fabrication  industrielle 
de  ces  hormones. 
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LA  DIATHERMO=COAGU= 
LATION  MONOPOLAIRE 
DANS  LES  AFFECTIONS 
DOULOUREUSES  DE  L’ANUS 

Jean  RACHET  et  Jacques  LEMAIRE 


Parmi  les  diverses  affections  douloureuses  de 
l’anus,  les  hémorroïdes  et  les  fissures  occupent 
la  première  place.  Peur  traitement  curatif  a 
longtemps  .été  considéré  comme  relevant  uni¬ 
quement  de  la  chirurgie.  Dtfrant  ces  vingt 
dernières  années,  des  progrès  ont  été  réalisés 
qui  ont  permis  d’envisager,  pour  elles,  des  cures 
ambulatoires  :  les  injections  sclérosantes  des 
hémorroïdes,  le^  injections  anesthésiques  péri- 
fissuraires,  préconisées  toutes  deux  par  Ben- 
saude,  ont  permis  de  réduire  considérablement 
les  cas  chirurgicaux  ;  la  diathermo-coagulation 
a  apporté  ensuite  à  ces  traitements  ambula¬ 
toires  une  méthode  complémentaire  d’une 
réelle  efficacité.  Si  nous  avons  toujours  été 
partisans  et  fidèles  convaincus  des  injections 
.sclérosantes  et  anesthésiantes,  par  contre 
nous  avions  bien  vite  abandonné  les  traite¬ 
ments  diathermiques  par  coagulation  ;  après 
quelques  essais,  en  effet,  la  fréquence  des  réac¬ 
tions  douloureuses  post-opératoires  nous  avait 
démontré  que,  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas,  cette  méthode  ne  permettait  pas  un  traite¬ 
ment  ambulatoire,  et  immobihsait  trop  souvent 
nos  malades.  C’est  pourquoi,  dans  les  cas  où 
les  injections  sclérosantes  ou  anesthésiantes 
n’avaient  pas  suffi  à  guérir,  où  dans  ceux  qui, 
au  premier  examen,  semblaient  dépasser  les 
possibilités  de  ces  thérapeutiques,  nous  pré¬ 
férions  confier  nos  malades  au  chirurgien  pour 
une  cure  radicale  en  un  seul  temps. 

Depuis  quelques  années,  après  des  recher¬ 
ches  poursuivies  en  collaboration  avec  Marcel 
Ferrier,  nous  avons  éprouvé  la  réelle  valeur 
ambulatoire  de  la  diathermo-coagulation  en 
utilisant  une  méthode  d’application  mono¬ 
polaire. 

Il  faut  cependant'  s’entendre  sur  ce  que  l’on 
doit  comprendre  par  ce  terme  qui  prête  encore 
à  des  erreurs  d’interprétation  :  utihsée  depuis 
plusieurs  années  dans  la  pratique  dermatolo¬ 
gique,  la  diathermo-coagulation  monopolaire 
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est  caractérisée  par  ce  fait  qu’elle  se  pratique 
avec  une  seule  électrode;  la  seconde  borne  du 
circuit  oscillant  n’est  en  aucune  façon  reliée 
au  malade  ;  il  n’ existe  pas  d'électrode  indiffé¬ 
rente,  pas  de  plaque  lombaire  ou  abdominale, 
pas  de  diélectrique  souple.  I^e  passage  du  cou¬ 
rant  est  rendu  possible  par  les  phénomènes  de 
capacité  qui  se  développent  entre  le  circuit 
oscillant  et  le  malade.  I,a  quantité  d'électricité 
qui  s’emmagasine  aiasi  dans  le  patient,  à  chaque 
oscillation  du  courant,  est  relativement  faible  ; 
elle  est,  en  effet,  Hmitée  par  la  capacité  élec¬ 
trique  propre  du  sujet,  qui  est  toujours  réduite. 
Il  en  résulte  que  le  courant  utüisé  sera  tou- 
ijouis  de  faible  intensité,  quelle  que  soit  la 
puissance  fournie  par  le  générateur. 

I/Cs  avantages  de  la  méthode  monopolaire 
se  résument  donc  en  deux  mots  ;  ‘simplieüé, 
sécurité  ;  le  patient  ne  peut  jamais  être  traversé 
par  un  courant  dangereux,  quel  que  soit  le 
réglage  de  l’appareil,  êt  l’on  n’observe  pas  de 
coagulation  brutale,  massive,  étendue,  que 
l’on  ne  peut  pas  prévoir  à  coup  sûr  par  le  pro¬ 
cédé  bipolaire  ;  par  cette  méthode  bipolaire, 
l'on  risqüe  de  constater  parfois,  quelques  jours 
après  l’intervention,  des  destructions  impor¬ 
tantes  dépassant  de  beaucoup  celles  que  l’on 
avait  voulu  faire.  Cette  notion  de  sécurité  nous 
paraît  dapitale  et  permet  de  manier  aisément 
et  sans  crainte  une  aiguille  diathermique  au 
milieu  des  tissus  du  canal  anal  et  de  la  marge 
cutanée. 

Appareillage.  —  Tous  les  appareils  géné¬ 
rateurs  de  courant  à  haute  fréquence  peuvent 
être  utilisés  ;  certains,  cependant,  sont  plus  par- 
ticuHèrement  conçus  pour  la  diathermo-eoagu- 
lation  monopolaire,  en  fournissant  un  cou¬ 
rant  dont  l’action  est  avant  tout  coagulante, 
et  où  l’effet  de  coupe, 'de  section,  est  par  contre 
plus  réduit. 

Ce  point  est  important  à  souligner,  car  à 
plusieurs  ^reprises  on  nousla  signalé  l’insuffi¬ 
sance  d’action  que  l’on  imputait  à  un  défaut 
de  cette  méthode,  et  qui,  en  réahté,  était  liée  à 
un  appareillage  défectueux. 

Iv’électrode  active  est  une  aiguille  métallique 
nue,  portée  par  un  manche  en  matière  plas¬ 
tique  isolante,  court  pour  les  coagulations 
externes,  long,  coudé  et  mince  pour  celles  que 
l’on  pratiquera  au  travers  d’rm  anuscope.  Pour 
les  sections,  on  se  servira  du  serre-nœud  dia- 
thêrmique  habituel. 
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Il  faut  se  souvenir  qu’avec  cette  méthode 
monopolaire  les  coagulations  ou  les  séctions 
ne  s’effectueront  plus  instantanément,  comme 
dans  le  procédé  bipolaire  et  qu’il  faudra  trente 
à  quarante  secondes,  souvent  même  une  à  deux 
minutes,  pour  obtenir  l’effet  désiré.  Cette  pro¬ 
longation  du  temps  opératoire  n’est  en  aucune 
façon  une  gêne  ou  tme  complication,  et  ne 
rend  pas  la  technique  plus  difficile.  Elle  ne 
crée  pas  non  plus  de  réactions  douloureuses  : 
la  seule  sensibihté  que  peuvent  éprouver 
les  malades  est  due  à  un  sentiment  de  chaleur 
qu’üs  accusent  parfois  :  il  suffit  pom  y  pallier 
d’interrompre  de  tempsà  autrede  courant, et  de 
coaguler  ou  de  sectionner,  par  petits  à-coups  suc¬ 
cessifs,  pour  que  disparaisse  cet  inconvénient. 

Tes  avantages  de  la  coagulation  monopolaire 
sur  la  coagulation  bipolaire  sont  multiples  : 
avant  tout,  l’on  est  maître  de  l’extension  des 
destructions,  et  l’on  ne  risque  pas  d’observer, 
dans  les  jours  qui  suivent,  des  escarres  éten¬ 
dues,  profondes,  et  parfois  même  perforantes 
dans  un  organe  voisin.  On  a  même  reproché  par¬ 
fois  à  cette  appHcation  monopolaire  une  coa¬ 
gulation  trop  restreinte,  et  insuffisante  :  c’est, 
à  notre  avis,  un  avantage  et  non  pas  un  défaut, 
puisqu’il  suffit  de  refaire  à  plusieurs  reprises 
ime  appHcation  nouvelle  pour  parfaire  la  pré¬ 
cédente,  au  lieu  de  risquer  d’avOir  trop  fait  en 
une  seule  fois.  Il  faut  se  souvenir,  en  effet,  que 
l’action  réelle  de  la  coagulation  dépasse  tou¬ 
jours  ce  qu’on  croit  avoir  fait  ;  et  il  vaut  mieux 
répéter  une  intervention,  sans  réactions  ulté¬ 
rieures,  que  d’immobüiser  son  malade  par  une 
seule  coagulation  trop  poussée. 

Te  deuxième  avantage  du  procédé  que  nous 
préconisons  est  d’éviter  au  maximum,  les  réac¬ 
tions  douloureuses  post-opératoires  et  les 
hémorragies  secondaires  qui  nous  ont  paru 
infiniment  moins  fréquentes  que  celles  que 
nous  constations  à  l’époque  où  nous  utiHsions 
encore  la  coagulation  bipolaire.  H  en  est  de 
même  des  œdèmes  si  souvent  observés'  après 
les  destructions  trop  massives  ou  trop  rapides. 

Notre  principe  est  donc  de  faire  peu  chaque 
fois  ;  de  répéter  sans  dommage,  autant  qu’ü  le 
faudra,  de  petites  coagulations  qui  n’inter¬ 
rompent  pas  l’activité  habituelle  de  nos  ma¬ 
lades,  et  d’obtenir  en  plusieurs  fois,  mais  sans 
immobiHsation,  des  résultats  identiques  à  ceux 
que  des  méthodes  plus  agressives  veulent 
obtenir  en  une  seule  appHcation. 
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Indications.  —  La  diathermo-coagulation 
monopolaire  n’est  considérée  par  nous  que 
comme  un  complément  des  traitements  sclé¬ 
rosants  ou  des  injections  anesthésiantes  péri- 
fissuraires.  Nous  n’avons  donc  recours  à  la 
diathermie  qu’ après  avoir  obtenu  le  maximum 
de  résultats  grâce  à  ces  autres  procédés.  Il  y 
a  cependant  deux  exceptions  à  cette  règle  : 
la  destruction  des  néoformations  inflammatoires 
qui  compliquent  les  hémorroïdes  et  les  fissures 
chroniques  pour  lesquelles  les  injections  di¬ 
verses  sont  totalement  inopérantes  ;  la  mise  à 
plat  des  décollements  sous-cutanéo-muqueux 
qui  accompagnent  souvent  et  entretiennent 
certaines  ulcérations  chroniques  de  l’anus,  où 
il  faut  ii’emblée  recourir  à  la  diathermo-coa- 
gulation  sans  s’attarder  à  tenter  des  injections 
anesthésiques,  toujours  insuffisantes. 

Traitement  des  hémorroïdes.  —  Les 
injections  sclérosantes  à  base  de  chlorhydrate 
double  de  quinine  et  d’urée,  préconisées  par 
Bensaude,  restent,  à  notre  avis,  le  traitement 
de  base  des  hémorroïdes  internes.  Elles  suf¬ 
fisent  très  souvent  à  leur  cure  en  tarissant  les 
hémorragies,  en  évitant  le  retour  des  prolap¬ 
sus,  en  s’opposant  aux  récidives  douloureuses 
des  poussées  fluxionnaires.  Ceci  reste  surtout 
vrai  pour  la  variété  angiomateuse  diffuse  des 
hémorroïdes  intenies  ;  ce  l’est  moins  quand  il 
s’agit  soit  des  variétés  internes  et  tumorales, 
soit  des  fonnes  mixtes  cutanéo-muqueuses  à 
cheval  sur  la  marge  de  l’anus  et  sur  le  sphinc¬ 
ter,  qui  souvent  résistent  partiellement  aux 
injections.  Aussi,  dans  ces  cas,  c’est  après  avoir 
obtenu  tout  le  bénéfice  possible  d’une  première 
cure  d’injections  sclérosantes  que  l’on  envisa¬ 
gera  ensuite,  pour  parfaire  son  action,  un  trai¬ 
tement  complémentaire  par  la  diathermo¬ 
coagulation  monopolaire. 

S’il  s’agit  d’tme  hémorroïde  interne  qui 
prolabe  à  la  seUe,  ou  à  la  marche,  la  coagula¬ 
tion  sera  faite  dans  le  canal  anal,  après  avoir 
réduit  l’hémorroïde,  et  en  utilisant  l’anuscope 
de  Bensaude.  L’aiguille  diathermique  sera  en¬ 
foncée  dans  la  varice  tumorale  de  un  demi  à 
un  centimètre  environ,  et  la  coagulation  sera  de 
trente  à  quarante  secondes  en  moyerme.  On 
voit  alors  blanchir  la  petite  tumeur  variqueuse, 
et  l’aiguille  sera  retirée  lentement,  par  petits 
à-coups  successifs,  tout  en  laissant  passer  le 
cornant,  pour  ne  pas  détacher  brutalement  le 
coagulum,  et  éviter  ainsi  le  saignement  se¬ 
condaire.  Cette  coagulation  des  hémorroïdes 


tumorales  réduites  n’est  nullement  doulou¬ 
reuse  ;  elle  ne  nécessite  aucune  anesthésie,  et 
les  malades  les  plus  sensibles  la  supportent 
sans  réaction.  Les  suites  opératoires  sont 
.simples  :  elles  consistent,  surtout,  à  surveiller, 
dans  les  jours  qui  suivent,  l’apparition  d’un 
prolapsus  à  la  selle  ou  à  l’effort  qui,  réduit  aus¬ 
sitôt,  est  sans  histoire  clinique,  mais  qui,  négli¬ 
gé,  risquerait  de  s’étrangler.  Il  y  a  toujours,  en 
effet,  une  réaction  inflammatoire  et  œdéma¬ 
teuse  passagère  qui  facilite  l'étranglement,  et 
qui  constitue  une  des  rares  complications  à 
craindre  après  toute  diathermo-coagulation. 
L’escarre  se  détache  sept  à  huit  jours  après 
l’intervention  ;  il  est  exceptionnel  qu’eUe 
entraîne,  après  sa  chute,  une  hémorragie  secon¬ 
daire  importante.  Nous  ne  l’avons  constatée 
que  quatre  fois  depuis  trois  ans,  après  un 
nombre  considérable  de  coagulations.  Quand 
elle  se  produit,  il  suffit  de  faire  un  tamponne¬ 
ment  intra-anal  de  quelques  heures  pour  arrê¬ 
ter  le  saignement.  C’est  évidemment  dans 
cette  hémorragie  que  consiste  l’inconvénient 
majeur  de  toute  coagulation  d’hémorroïdes  ; 
si  elle  est  imprévisible,  elle  n’a  cependant  en 
elle-même  aucune  gravité  quand  on  sait  y 
pallier  rapidement  ;  nous  signalerons  surtout 
que  sa  fréquence  a  diminué  d’une  façon  consi¬ 
dérable  depuis  que  nous  utilisons  la  méthode 
monopolaire. 

C’est  quinze  jours  ou  même  trois  semaines 
après  la  première  coagulation  que  l’on  pourra 
faire  la  suivante,  soit  pouf  parfaire  la  précé¬ 
dente  si  elle  a  été  insuffisante  à  détruire  com¬ 
plètement  la  varice  tmnorale,  soit  pour  détruire 
rme  autre  varice.  Le  principe,  en  effet,  consiste 
à  n’envisager  à  chaque  séance  que  la  cure 
d’une  seule  hémorroïde. 

Le  traitement  des  hémorroïdes  mixtes  cuta¬ 
néo-muqueuses  peut  être,  suivant  les  cas,  réa¬ 
lisé  de  deux  façons  differentes  :  ou  bien  on  coa¬ 
gulera  à  travers  l’anuscope  et  dans  le  canal 
anal  toute  la  partie  muqueuse  qui  recouvre  la 
varice  :  c’est  le  procédé  de  choix,  qui  exige 
cependant  que  la  réduction  puisse  être  suffi¬ 
sante  pour  dépasser  d’un  bon  centimètre  la 
marge  cutanéo-muqueuse  et  permettre  d’aper¬ 
cevoir  l’hémorroïde  quand  l’anuscope  est  in¬ 
troduit.  Dans  certains  cas,  cependant,  les  hé¬ 
morroïdes  sont  si  bas  situées,  elles  affleurent 
si  intimement  la  marge  cutanée,  qu'il  est  impos¬ 
sible  de  les  refouler  assez  loin  dans  le  canal 
anal,  et  que  l’introduction,  même  très  par- 
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tielle,  de  l’auuscope  les  dépasse.  Il  faut  alors, 
dans  ces  cas,  pratiquer  la  coagulation  sur  les 
varices  extériorisées.  Cette  technique  nécessite 
souvent  une  anesthésie  locale  préalable,  car 
la  coagulation  est  d’autant  plus  sensible  qu’elle 
est  faite  plus  près  de  la  marge  cutanée.  Sans 
recourir  à  l’injection  anesthésiante  au  pédicule 
de  cette  hémorroïde,  qui  a  l’inconvénient  de  dis¬ 
tendre  et  de  favoriser  l’œdème  post-opératoire, 
il  suffit  presque  toujours  de  faire  un  attouche¬ 
ment  en  surface'  avec  une  petite  quantité  de 
novocaïne  en  solution  à  5  ou  8  p.  100,  ou  d’un 
peu  de  liquide  de  Bonain.  La  coagulation  elle- 
même  relèvera  de  la  même  technique  que  dans 
le  cas  précédent  :  il  vaut  mieux,  cependant,  se 
contenter  chaque  fois  d’une  coagulation  peu 
profonde,  voire  même  d’im  véritable  étincel¬ 
lage  en  surface,  pour  éviter,  par  tme  action 
trop  étendue,  de  déclencher  une  réaction  in¬ 
flammatoire  dans  les  jours  qui  suivront  ;  cette 
réaction  est  plus  à  craindre  dans  ces  hémor¬ 
roïdes  en  prolapsus  permanent  que  dans  celles 
qu’on  peut  réduire  et  coaguler  assez  haut  dans 
le  canal  anal.  A  maintes  reprises,  nous  avons 
pu  ainsi,  en  cinq  ou  six  séances,  et  sans  aucune  . 
immobilisation  des  malades,  à  condition  d’être 
prudents  et  de-  faire  des  applications  chaque 
fois  très  partielles,  venir  à  bout  de  très  gros 
prolapsus  permanents  que  les  injections  sclé¬ 
rosantes  avaient  été  incapables  de  modifier. 

On  est  toujours  tenté,  en  présence  d’une 
hémorroïde  tiunorale  bien  limitée  et  pédiculée, 
de  la  sectionner  au  serre-nœud  diathermique  et 
de  débarrasser  ainsi  le  malade  de  .sa  varice  en 
tme  seule  fois.  Chaque  fois  que  nous  avons  pra¬ 
tiqué  cette  section,  nous  avons  toujours  vu 
se  produire,  pendant  les  trois  à  quatre  jours  qui 
ont  suivi,  tme  réaction  œdémateuse  et  dou- 
lomeuse  de  la  muqueuse  au  pourtour  de  l’es¬ 
carre  :  .et  nous  préférons  coaguler  à  l’aiguiUe 
et  par  ponction,  quittes  à  n’obtenir  la  destruc¬ 
tion  qu’en  deux  ou  trois  séancesj  pour  étdter 
toute  réaction  et  toute  immobilisation,  même 
courte.  La  section  diathermique  doit  être 
réservée  aux  néoformations  polypoïdes  qui 
compliquent  la  cure  des  hémorroïdes  ;  section 
d’autant  plus  faeüe  que  le  pédicule  est  moins 
large,  et  que  l’implantation  sur  la  varice  es't 
plus  haute  dans  le  canal  anal.  La  section  dia¬ 
thermique  par  la  méthode  monopolaire  est  plus 
lente,  plus  difificile  que  par  le  procédé  bipo¬ 
laire;  elle  rebute,  quelquefois  ceux  qui  la 
tentent  parce  qu’il  faut  une  à  deux  minutes. 
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pour  l’obtenir.  Nous  avons  toujours  pu,  cepen¬ 
dant,  la  réaliser  complètement  ;  et  si  parfois 
la  densité'  des  tissus  scléreux  nous  paraît 
vraiment  'trop  grande,  nous  utilisons  alors  une 
méthode  bipolaire  active  en  faisant  ressortir 
le  courant  vers  la  borne  indifférente  par  une 
pince  diathermiquè  qui  saisit  le.  polype  à  son 
extrémité  fibre.  Nous  évitons  ainsi  l’escarre 
en  profondeur  qui  résulte  toujours  de  la  mé¬ 
thode  bipolaire  classique,  où  le  courant  ressort, 
par  ime  plaque  indifférente  située  sur  les 
téguments  cutanés  des  lombes  ou  de  la  région 
sacrée.  Il  est  exceptionnel,  cependant,  que  nous 
ayons  recours  à  la  méthode  bipolaire  active, 
qui  présente  l’inconvénient  de  nécessiter  comme 
second  pôle  une  pince  assez  large,  qui  obstrue 
la  lumière  de  l’anuscope,  gêne  la  vision  et 
complique  la  manœuvre  endoscopique. 

Résultats.  —  Les  résultats  fonctionnels 
sont  en  général  excellents,  et  les  troubles  qui 
avaient  pu  persister  après  les  injections  scléro¬ 
santes,  en  particulier  le  prolapsus  récidivant, 
disparaissent  complètement  après  une  ou 
plusieurs  coagulations  ;  le  nombre  en  varie 
suivant  le  volume  et  l’abondance  des  hémor¬ 
roïdes  à  traiter.  Les  résultats  anatomiques  sont 
d’ailleurs  parallèles  :  trois  semaines  ou  un  mois 
après  la  coagulation,  il  est  impossible  de  re¬ 
trouver  le  point  de  la  muqueuse  où  elle  a  été 
effectuée,  et  on  ne  constate  rütérieurement  au¬ 
cune  induration,  aucune  sclérose.  Le  canal  anal 
est  de  coloration  normale,  et  les  néoformations 
variqueuses  qui  l’encombraient  ont  disparu 
après  cette  cure  dont  les  résultats  éloignés-  per¬ 
sistent  :  nous  avons,  en  effet,  traité  ainsi  un 
nombre  assez  considérable  de  malades^  depuis 
plusieurs  armées,  et  il  est  bien  rare  que  nous 
ayons  eu  à  réintervenir  quand  le  premier  trai¬ 
tement  avait  été  suffisamment  prolongé  pour 
détruire  toutes  les  hémorroïdes  tumorales. 

En  combinant  ainsi  les  injections  scléro¬ 
santes,  qui  gardent  toutes  leurs  indications, 
telles  que  les  avait  fixées  Bensaude,  et  la  dia- 
thermo-coagulation  monopolaire  complémen¬ 
taire,  nous  sommes  armés  pour  traiter  toutes 
les  variétés  d’hémorroïdes,  et  il  est  exceptionnel 
que  nous  ayons  à  confier  à  un  chirurgien  des 
malades  n’ayant  pas  été  suffisamment  amélio¬ 
rés  par  ces  deux  méthodes  associées. 

Traitement  des  fissures.  —  La  diathermo¬ 
coagulation  n’est  pas  un  traitement  de  toutes 
les  fissures  anales,  et,  pour  en  comprendre  les 
indications^  fl  nous  faut  rappeler  la  clàssifi- 
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cation  que  l’un  de  nous  avait  proposée  :  il  y  a 
trois  variétés  de  fissures  :  la  fissure  simple,  la 
fissure  évoluée,  la  fissure  compliquée. 

1°  La  fissure  simple  répond  à  la  description 
classique  du  syndrome  fissuraire  aigu  ;  c’est 
une  érosion  linéaire,  superficielle,  purement 
muqueuse,  rouge,  saignant  au  déplissementi 
qui  entraîne  un  spasme  sphinctérien  intense 
et  des  douleurs  extrêmement  vives  au  passage- 
de  la  seUe,  et  persistant  après  elle,  Gette  fissure 
ne  relève  pas  de  la  diathermo-coagulation  ;  il 
suffit  pour  la  guérir  de  faire  cesser  le  spasme 
en  injectant-,  à  son  pourtour  et  dans  les  fibres 
voisines  du  sphincter,  une  solution  anesthé¬ 
sique.  C’est  la  méthode  excellente  préconisée 
par  Bensaude,  qui  consiste  à  utiliser  rme  huile 
anesthésique  dont  l’action  se  prolonge  durant 
plusieurs  jours,  permettant  à  la  fissure  de  se 
cicatriser  pendant- la  période  de  cessation  du 
spasme  sphinctérien. 

2°  C’est  aux  fissures  évoluées  et  aux  fissures 
compliquées  qu’est  réservée  la  destruction  par 
la  diathermo-coagulation  monopolaire.  La 
fissure  évoluée  est  une  ulcération  chronique 
siégeant,  en  général,  au  pôle  postérieur  de 
l’anus,  ne  se  traduisant  plus  par  un  s3mdrome 
fissuraire  typique,  car  la  contracture  sphinc¬ 
térienne  a  pratiquement  disparu.  Cette  ulcé¬ 
ration  assez  large,  en  •  forme  de  raquette  à 
grosse  extrémité  externe,  à  fond  atone  et  gri¬ 
sâtre,  n’a  aucune  tendance  à  la  cicatrisation, 
quelles  que  soient  les  pommades  ou  les  to¬ 
piques  que  l’on  applique.  Les  injections  fissu- 
raires,  dans  ce  cas,  sont  sans  effet,  et  il  faut, 
pour  la  guérir,  soit  l’extirper  chirurgicale¬ 
ment,  soit  la  détruire  par  électro-coagulation. 

3°  La  fissure  compliquée  est  une  ulcération, 
en  général  chronique,  du  type  de  la  précédente, 
dont  l’extrémité  cutanée  se  prolonge  en  un 
recessus  borgne  qui  peut  être  le  siège  de  réten-  ’ 
tions  purulentes,  qui  forme  une  petite  fistule  ; 
souvent,  aussi,  elle  est  encapuchonnée  par  une 
sorte  de  néoformation  cutanée  rappelant  ime 
hémorroïde  fibreuse  ou  un  polype,  et  qu’il  fau¬ 
dra  détruire  si  l’on  veut  voir  se-cicatriser-  l’ul¬ 
cération  ouïe  décollement-  sous-jacents.  C’est 
encore  au  traitement  chirurgical  ou  à  la.  dia¬ 
thermo-coagulation  qu’il  faut  avoir  recours 
pour,  guérir  cette  variété  de  fissures. 

Technique.  —  La  destruction  de  ces  fissures 
ne  peut  se  faire  sans  anesthésie  locale;  on 
pratiquera  une  injection  de  novocaïne  à 


I  p.  200,  en  répartissant  le  liquide  dans  le  tissu 
péri-fissuraire  et  dans  les  fibres  voisines  du 
sphincter  anal.  Si  l’on  craint  une  réaction 
douloureuse  ultérieure,  on  potura  compléter 
l’insensibilisation  par  une,  injection  d’huile 
anesthésique  analogue  à.  celles  que,  l’on  pra¬ 
tique  en  cas  de  fissure  aiguë,  et  dont  l’action, 
se  prolonge  durant  plusieurs  jours. 

Les  fissuresévoluées  étant  très  superficielles, 
c’est  à  l’étinceUage  que  l’on  s’adressera  pour 
créer  une  escarre  du  fond  et  des  bords  de  l’ul¬ 
cère  atone,  qui  laissera  après  sa  chute  une  plaie 
bourgeonnante  qui  se  cicatrisera  en.  deux  à; 
trois  semaines.  Souvent,  cependant,.!»  zone  cu¬ 
tanée  située  immédiatement  au-dessus  de  l’ex¬ 
trémité  externe  de  ces  ulcérations  est  fibreuse, 
indurée  ;  il  faudra  la  fendre  sur  i  à  2  centi¬ 
mètres  pour  prolonger  rulcération  vers  la  peau 
en  détruisant  cette  zone  chroniquement  i^- 
flammée  qui  risquerait  d’entraver  la  cicatri¬ 
sation  de  la  fissure  elle-même.  .C’est  pour  avoir 
méconnu,  au  début  de  notre  pratique,  cette 
particularité  de  la  technique  que  nous  avons 
eu  à  plusieurs  reprises  des  échecs  que  nous 
n’observons  plus  aujourd’hui. 

Le  traitement  des  fissures  compliquées  d’un 
décollement  sous-cutanéo-muqueux  consiste  à 
étinceller  rulcération  elle-même,  comme  dans 
le  cas  précédent,  mais  aussi  à.  effondrer  le  pla¬ 
fond  de  ce  décollement  sur  toute  sa  longueur,  et 
à  étinceller  ainsi  tous  les  tissus  sous-jacents 
qui  suppurent  et  entretiennent  l’ulcération. 
Il  faut  même  déborder  la  zone  ulcérée  pom  dé¬ 
truire  encore  une  partie  du  tissu  cellulaire, 
sous-cutané  avoisinant,  siège  d’une  réaction 
scléreuse  en  général -abondante  et  .  cause  fré¬ 
quente  des.  insuccès  ou  des  récidives  quand  on 
ne  l’a  pas  supprimée.  Cette  section  diather- 
mique  se  fait  aisément  avec  l’aiguille  mono- 
polaire,  tout  comme  on  pourra,  aVec  elle  ou 
parfois. avec  le  serre-nœud,  sectionner  ,  le  polype 
sentinelle  que  nous  avons  signalé.  Il  y  aura 
donc  deux  temps  successifs  :  1°  destruction 
des  néoformations  et  mise  .à  plat  des  décolle¬ 
ments  cutanéo-muqueux.;  2°  étincellage  du 
fond  et  des  bords  de  la  plaie  ainsi:  réalisée, 
dans  toute  son  âiendne,: 

Les  soins  postropératoires  sont  fort  simples  ; 
applications,  de  pommade  au  collargol  pendant 
les  jours  . qui  suivsait:  jusqu’à  la  chute  de.  l’es¬ 
carre.  Quand  la  plaie  <avivée  et  bourgeoimante 
est  complètement  détergée,  apl^heation  d’une: 
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pommade  ou  d'une  solution  huileuse  à  base  de 
vitamine  A  qui  active  la  cicatrisation.  •  • 

Suites  opératoires.  ^ —  Il  est  assez  rare 
que  ces  malades  soient  immobilisés  ;  tout  au 
plus  leur  conseiUons-nous  un  repos  de  vingt- 
quatre  heures  le  jour  de  l’intervention.  La 
plupart  peuvent  dès  le  lendemain  vaquer  à 
leurs  occupations  habituelles.  Un  comprimé 
d’aspirine,  par  exemple,  est  presque  toujours 
suffisant  à  calmer  les  douleurs  très  modérées 
quhls  peuvent  ressentir  pendant  quelques 
heures  après  la  coagulation.  Point  n’est  besoin 
de  constiper  ces  malades,  qui  vont  à  la  selle 
dès  le  lendemain  ;  nous  conseülons  pendant 
quelques  jours  l’usage  de  l’huile  de  paraffine 
ou  dù  petit  lavement  d’huile  d’olive  pour  faci¬ 
liter  le  passage  du  bol  fécal.  Chaque  fois  que 
nous  avons  eu  une  réaction  post-opératoire 
anomrale,  c’est-à-dire  des  douleurs  vives  ou 
prolongées,  nous  en  avons  presque  toujours 
retrouvé  la  raison  dans  une  insuffisance  du  trai¬ 
tement,  qui  avait  négligé  de  détruire  assez 
largement  la  zone  sous-cutanée  qui  avoisine  la 
fissure,  qui  avait  laissé  persister  un  décolle¬ 
ment  sans  le  mettre  à  plat  sur  toute  sa  lon¬ 
gueur,  qui  n’avait  pas  détruit  l’hémorroïde 
sentinelle  qui  le  recouvrait.  Il  ne  faut  pas 
craindr^  d’élargir  jusqu’en  tissu  franchement 
sain  la  fissure  que  l’on  veut  traiter  :  c’est  à  ce 
prix,  malgré  une  électro-coagulation  assez 
destructrice  en  surface,  que  l’on  assistera  à  des 
guérison  plus  rapides  et  plus  complètes,  sans 
réactions  post-opératoires.  Il  y  a,  bien  entendu, 
des  limites  à  la  destruction  en  profondem, 
puisqu’il  ne  faut  à  aucun  prix,  en  creusant 
trop  loin^  atteindre  les  fibres  du  sphincter  et 
risquer  ainsi  une  incontinence  ultérieure.  C’est 
justement  l’avantage  de  cette  diathermo-coa- 
gulation  monopolaire  que  de  juger  toujours 
très  exacteihent  la  limite  de  l’escarre  que 
l’on  crée,  et  de  ne  pas  risquer,  comme  dans  la 
méthode  bipolaire,  des  destructions  beaucoup 
plus  étendues  qu’on  ne  croyait  les  avoir  faites. 

L’escarre  tombe  du  cinquième  au  huitième 
jour  ;  l’hémorragie  secondaire  est  exception¬ 
nelle  quand  on  traite  une  fissure.  Nous  n’en 
avons,  pour  notre  part,  constaté  aucun  cas 
jusqu’ici,  alors  que  nous  en  avons  vu  se  produire 
quelquefois  quand  on  traite  des  hémorroïdes. 
La  cicatrisation  se  fait  en  trois  à  quatre  se¬ 
maines  ;  sa  diuée  est  fonction  de  l’extension 
de  la  plaie  qu’on  a  faite.  Pendant  toute  cette 
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période,  le  malade  mène  sa  vie  normale  ;  il  n'y 
a  pas  de  réactions  douloureuses  vraies,  et  les 
selles  sont  faciles,  sans  contracture  sphincté¬ 
rienne  et  sans  incontinence. 

Conclusion.  —  Les  principaux  avantages 
què  la  méthode  monopolaire  présente  sur  les 
méthodes  bipolaires  sont  les  suivants  : 

1°  Plus  grande  simplicité  de  l’intervention, 
avec  anesthésie  réduite  au  minimum  et  ins¬ 
trumentation  plus  maniable,  surtout  quand  on 
opère  au  travers  d’un  anuscope. 

2°  Très  grande  marge  de  sécurité.  On  réalise 
en  effet  une  coagulation  et  non  une  calcina¬ 
tion  :  grâce  au  courant  peu  intense,  la  destruc¬ 
tion  s’opère  progressivement,  ü  est  aisé  de 
l’arrêter  au  stade  de  coagulation  (escarre 
molle),  sans  atteindre  celui  de  calcination 
(escarre  dure).  D’autre  part,  on  limite  facile¬ 
ment  le  volume  de  l’escarre,  et  l’on  dose  très 
exactement  la  destruction  que  l’on  veut  réali¬ 
ser,  aussi  bien  en  profondeur  qu’en  snrface, 
puisqu’on  la  hmite  aux  tissus  en  contact  in¬ 
time  avec  l’aiguille  ;  c’est  là,  pour  nous  un  des 
avantages  les  plus  grands  de  la  méthode. 

3°  Suites  opératoires  infiniment  plus  sim¬ 
ples.  C’est  véritablement,  à  de  très  rares  excep¬ 
tions  près,  une  méthode  strictement  ambula¬ 
toire.  On  pourra,  certes,  nous  citer  des  cas  où 
la  réaction  post-opératoire  a  été  vive,  où  l’im¬ 
mobilisation  de  quelques  jours  a  été  nécessaire- 
Ils  tiennent  beaucoup  au  fait  que  l'on  n’a  pas 
entièrement  détruit  la  lésion,  que  l'on  n’a  pas 
étendu  l’escarre  suffisamment  à  son  pourtour 
dans  la  zone  scléreuse  qui  l’avoisine,  que  l’on 
n’a  pas  brisé  le  cercle  vicieux  du  spasme  et  de 
la  douleur.  Cela  tient  parfois  aussi  aux  pré¬ 
cautions  indispensables  que  le  malade  doit 
prendre,  sinrtout  en  cas  de  coagulation  hémor- 
roïdaire  :  la  principale  complication  doulou¬ 
reuse,  en  effet,  est  la  survenue  d’un  prolapsus 
que  l’on  n’a  pas  réduit  assez  tôt  et  qui,  du  fait 
de  la  légère  réaction  inflammatoire  qui  suit 
inévitablement  toute  coagulation,  s'étrangle  et 
parfois  même  se  sphacèle  dans  les  jours  qui 
suivent.  Ces  incidents  sont  faciles  à  éviter  ; 
et,  quand  on  compare  le  nombre  des  malades 
qui,  par  cette  méthode,  ont  été  immobüisés 
quelques  jours  à  celui  des  malades  qui  l’ont 
été  après  coagtdation  bipolaire,  on  est  forcé 
de  reconnaître  la  supériorité  et  l’innocuité  dü 
procédé  que  nous  proposons. 


Le  Gérant  ;  D''  André  ROUX-l 
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LE  TRAITEMENT 
DE  L’ÊTAT 

DE  MAL  ASTHMATIQUE 
PAR 

LES  CHOCS  INSULINIQUES 
RÉPÉTÉS 

Jean  MINET  et  H.WAREMBOURG 

S’il  est,  dans  la  règle,  relativement  aisé  de 
réduire  un  accès  d’asthme  banal  par  les  procédés 
d’urgence  usuels  en  pareil  cas  (injections 
d’ adrénaline,  d’évatniine,  de  sérum  de  Heckel, 
etc.)  au  contraire,  la  thérapeutique  de  l’état 
de  mal  asthmatique  apparaît  bien  plus  com¬ 
plexe,  plus  difficile  à  mettre  en  œuvre  et  aussi 
moins  sûre  dans  ses  résultats.  On  sait,  en  effet, 
que  cet  état  de  mal  se  caractérise  précisément 
par  sa  durée  qui  peut  atteindre  plusieurs  mois, 
par  la  continuité  de  la  dyspnée  qu’il  comporte, 
enfin  et  surtout  par  sa  résistance  remarquable 
aux  divers  traitements  mis  en  œuvre.  On 
s’explique  de  la  sorte  que  les  méthodes  théra- 
peutitpies  préconisées  pour  combattre  cette 
affection  si  pénible  soient  aussi  nombreuses  que 
dissemblables.  vSuccessivement  ont  été  recom¬ 
mandés  la  saignée,'  l’anesthésie  chloroformique, 
les  injections  intramusculaires  ou  intravei¬ 
neuses  de  gardénal  sodique,  la  pyrétothérapie 
par  l’huile  soufrée  ou  le  Dmelços,  l’abcès  de 
fixation,  l’infiltration  coca'inique  des  ganglions 
stellaires,  etc. 

Ces  diverses  méthodes  ont  toutes  à  leur 
actif  de  beaux  succès.  Mais  toutes  aussi  pré¬ 
sentent  le  double  inconvénient  d’être  incons¬ 
tantes  dans  leurs  résultats  immédiats,  et  de 
n’entraîner  que  des  succès  peu  durables.  En 
est-il  de  même  du  dernier  en  date  des  traite¬ 
ments  de  l’état  de  mal  asthmatique  :  le  choc 
insulinique  ?...  C’est  ce  que  nous  nous  proposons 
d’examiner. 

Cette  méthode  est  très  neuve  encore.  Après 
avoir  donné  naissance  à  des  travaux  parcel¬ 
laires  de  d’Angelo  (1932),  de  Schillito  (1934), 
elle  a  été  surtout  expérimentée  et  mise  au  point 
successivementpar le  Polonais  'Wegierko  (1934), 
l’Argentin  Basile-  Cerruti  y  Elfery  {1937)  et 
l’Allemand  Bartelheimer  (1938).  Nous-mêmes 
utilisons  les  chocs  insuliniques  dans  le  traite¬ 
ment  de  l’asthme  depuis  1936  et  en  avons 
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maintenant  une  expérience  suffisante  pour 
être  en  mesure  de  juger  leur  action  avec  quelque 
sûreté.  ■ 

Indications.  —  Voyons  tout  d'abord  les 
indications  de  la  méthode,  dans  le  cadre  de 
l’état  de  mal  asthmatique. 

En  pareil  cas,  la  cure  par  les  chocs  insuli¬ 
niques  tire  évidemment  ses  indications  de 
l’échec  d’autres  traitements  plus  simples  que 
l’on  est  toujours  autorisé  à  utiliser  au  préa¬ 
lable  :  vaccinothérapie,  autohémothérapie, 
autosérotliérapie,  saignée,  injection  de  gar¬ 
dénal  sodique,  dont  les  effets  sont  souvent 
satisfaisants  et  dont  la  mise  en  œuvre  est 
simple  et  commode  pour  le  malade.  La  ra¬ 
diothérapie  mérite  aussi  peut-être  d’être  es¬ 
sayée  avant  les  chocs  insuliniques,  bien  qu’elle 
soit  très  inconstante  dans  ses  résultats. 

Par  contre,  il  nous  .semble  logique  de  pré¬ 
férer  le  choc  insulinique  à  l’anesthésie  chloro¬ 
formique  dont  les  effets  sont  passagers  et  qui 
n’est  pas  exempte  de  dangers. 

De  même  nous  préférons  la  thérapeutique 
insulinique  à  l’abcès  de  fixation  qui  a  les  in¬ 
convénients  d’être  une  méthode  douloureuse 
et  d’entraîner  des  résultats  peu  durables,  la 
dyspnée  réapparaissant  d’ordinaire  rapidement 
dès  que  la  suppuration  est  tarie. 

Telle  est  la  progression  que  nous  préconi¬ 
sons  dans  la  mise  en  œuvre  des  diverses  thé¬ 
rapeutiques  destinées  à  réduire  l’état  de  mal 
asthmatique. 

En  ce  qui  concerne  les  indications  relatives 
à  la  variété  d’asthme  à  laquelle  on  a  affaire, 
il  est  difficile  de  poser  des  règléd' précises.  En 
principe,  les  asthmes  dans  la  genèse  desquels 
les  processus  d’anaphylaxie  ou  de  colloïcioclasie 
jouent  le  rôle  essentiel  sont  les  moins  favorables 
â  la  thérapeutique  insulinique  et  relèvent 
plutôt  des  traitements  de  désensibilisation. 
•  Au  contraire,  les  asthmes  dits  bronchiques, 
dans  le  mécanisme  desquels  s’intriquent  une 
épine  irritative  respiratoire  et  surtout  un 
déséquilibre  vago-sympathique  à  prédomi¬ 
nance  fréquente  de  vagotonie  sont  essentielle¬ 
ment  justiciables  des  chocs  insuliniques.  Tou¬ 
tefois  nous  répétons  qu’il  s’agit  là  de  distinc¬ 
tions  souvent  difficiles  à  saisir  de  manière  cer¬ 
taine  et  dont  on  ne  tiendra  compte  en  pratique 
que  de  façon  très  relative. 

On  pourrait  concevoir  une  autre  indication 
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du  choc  insülinique  en  cette  matière,  c’est  la 
crise  d’asthme  isolée  mais  remarquable  par.  sa’ 
violence  et  sa  résistance  aux  thérapeutiques 
habituelles.  1,'injection  d’une  forte  dose  d’in- 
suline  pourrait  ainsi  devenir  un  véritable  trai¬ 
tement  d’urgence  de  certaines  crises  d’asthme. 
Bien  que  notre  expérience  de  tels  faits  soit 
restreinte,  nous  ne  cro5uns  pas  que  des  résrd- 
tats  très  satisfaisants  soient  à  attendre  dans 
cette  voie. 

Signalons  enfin  que  le  traitement  par  l’in¬ 
suline  de  l’état  de  mal  asthmatique  peut  être 
aussi  bien  mis  en  Oeuvre  chez  l’enfaUt  qUe 
che?.  l’adulte.  . 

Quant  aux  contre-indications,  elles  semblent 
peu  nombreuses. 

Seule  l’association  d’une  insuffisance  rénale 
et  surtout  d’une  insuffisance  cardiaque  notable 
paraît  de  nature  à  conditionner  deS  accidents, 
d’est  d’ailleurs  là  Uhé  coütre-indication  de 
faible  frortée,  car  l’état  de  mal  asthmatique  est 
d’ordinaire  l’apanage  de  sujets  jeüUes  ôü  d’âge 
moyen,  dont  les  fonctions  cardiaques  et  rénales 
ont  gardé  leur  intégrité. 

Technique.  —  ha  technique  préconisée 
est  différente  selon  les  auteurs.  D’Aügelo  injecte 
chaque  jour  lo  unités  d’insUline  jusqu’à  üU 
total  de  100  unités.  Wegiérko  Utilisé  habi- 
tiielleinent  la  dose  de  40  Unités  quotidiennes  ou 
mèine  biquotidiémies  dans  les  CaS  graves. 
Basile  Cerruti  y  Elfery  administre  toUs  les 
six  ou  sept  jours  la  même  dose  de  40  Uhitês. 

Nous  insisterons  surtout  sur  la  teclmique 
que  nous  avons  persbUnellenient  mise  ait  point  : 
rinsuline  est  injectée  quotidiennement.  Chaque 
matin,  par  voie  intramusculaire,  le  malade 
étant  '1  eun  depuis  la  veille  au  soir,  hes  doses 
subisse,. t  une  progression  régulière,  he  premier 
jour,  lo  ou  20  unités  sont  injëCtéës,  en  Vue  de 
tâter  la  tolérance  du  malade.  Buis,  chaque  joUt, 
la  dose  est  augmentée  de  10  unités. 

hiatrêt  de  cette  prOgïession  est  conditionné 
par  deux  facteurs  :  tout  d’abord  la  sédation  de 
la  dyspnée,  qui  d’ordinaire  ne  tarde  pas  ; 
ensuite  là  réalisation  de  .  chocs  iUsUliniques 
intenses  amenant  le  malade  jusqu’au  bord  du 
coma,  condition  indispensable  à  Une  guérison 
durable  de  l’asthme. 

I»a  dose  suffisante  pour  remplir  ce  double 
but  est  le  plus  souvent  comprise  entre  60  et 
90.ü^tés.  Mais  ellepeut  être  plus  faible  (30  unités 
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dans  l’observation  IV)  ou  plus  forte  (130  uni¬ 
tés  dans  l’observation  tll), 

ha  dose  convenable,  ainsi  fixée,  est  ensuite 
injectée  à  nouveau  chaque  jour  jusqu’à' la  fin 
de  la  cure.  On  est  parfois  âmehé  soit  à  la  dimi¬ 
nuer  soit  à  l’augmenter,  àu  coUrfe  dü  traitement, 
selon  que  la  sensibilité  dü  malade  à  l’insuline 
augmente  ou,  au  contraire,  tend  à  s’émousser. 

Si  l’on  veut  obtenir  un  résultat  convenable, 
il  est  indiqué  de  né  cesser  là  cüre  qu’après 
réahsation  de  douze  à  quinze  chocs  intenses, 
ha  durée  du  traitement  ne  doit  pas  dépendre 
delà  rapiditéplüs  ou  moins  grande  avéc  laquelle 
disparaît  la  dÿspnée  asthmatique  :  quelle  que 
soit  l’allüte  évolutive  de  la  maladie,  im  nombre 
de  cllocs  suffisant  doit  être  réalisé  si  l’oii  veltt 
obtenir  l’effet  thérapeutique  maximum. 

Nous  nè  nous  attarderons .  pas  ■  à  décrire, 
après  tant  d’autres,  les  nranifestâtions  dé  choc 
insülinique  observées  en  pareil  câs  ;  seüsâtioü 
de  faim  de  loup,  süeüts,  treittblemènts,  sen¬ 
sation  de  refroidissement  dans  les  formes  mi¬ 
neures  ;  agitation,  convulsions,  délire,  con¬ 
tractions,  paralysies  bculairès,  soiunolence, 
enfin  coma,  dans  les  chocs  accentués. 

Il  faut  s’efforcer  d’ amener  le  malade  jusqu’au 
bord  du  coma,  mais  il  semble  inutile  de  laisser 
se  prolonger  célrli-ci  ;  dès  qU’Ü  s’installe,  il  èst 
indiqué  de  le  dissiper  par  administration  dé 
sirop  de  sUCre  fer  fis  si  cela  est  encore  possible, 
par  la  sOüde  nasale  dans  le  càS  Contraire.  A  là 
Condition  de  suivre  convenablement  lé  malade, 
radministration  de  sërüm  glucosé  par  la  voie 
intravemeuse  ne  se  montre  jamais  nécessaire. 

Quelques  points  de  détails  méritent  encore 
d’être  précisés.  Tout  d’àbotd,  dans  Certains 
cas  particnlièrement  rebelles  (Observation  1),  il 
nous  a  paru  Utile  de  laisser  se  prolonger  pendant 
rm  quart  d’heüre  oü  vingt  minutes  le  coma 
hypoglycémique,  et  de  ûe  réveiller  qu’ènsüite 
le  malade. 

Inversement,  il  arrive .  qüe  des  dOsës  con¬ 
sidérables  d’insuhne  (130  rmités  dans  l’obser¬ 
vation  Ilî)  entraînent  des  signes  cliniques  'de 
choc  tmniües  oü  même  nüls.  Pourtant  le  choc 
existe,  comme  l’indiqué  l’abaissement  de  la 
température,  et  la  régression  de  l’état  de  mal 
asthmatique  se  fait  cotüme  a  l’ordinaire. 

En  général,  oü  est  améné  à  admmistrer  du 
sucre-  aü  malade  trois  à  cmq  heures  après 
l’injection  d'insüliüe.  EaUs  lés  cas  où  le  coma 
ne  peut  être  réalisé,  notls  permettons  aü  ma- 
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lade  d’absorber  son  repas  quatre  heures  après 
l’injection. 

Pendant  ces  trois  à  cinq  lieures,  le  sujet  est, 
bien  entendu,  maintenu  à  jeun  ;  sa  température 
e.st  mesurée  d’heure  en  heure,  elle  s’abaisse 
progressivement  à  36“,  35°,5,  35°.  Vers  la 
deuxième  heure  après  l’administration  d’insu¬ 
line,  une  injection  de  5  centimètres  cubes  de 
solucamplire  est  pratiquée  à  titre  de  toni¬ 
cardiaque. 

On  peut  enfin  avec  avantage  vérifier  à  une 
ou  plusieurs  reprises  au  cours  de  la  cure  l’abais¬ 
sement  de  la  glycémie  à  la 'suite  de  l’injec¬ 
tion  insulinique. 

_  Mené  dans  ces  conditions,  le  traitement  de 
l’état  de  mal  asthmatique  ne  comporte  aucun 
danger.  Il  n'en  est  ainsi  toutefois  qu’à  la  con¬ 
dition  de  soumettre  le  malade  à  une  .surveillance 
incessante  et  éclairée  qui  nécessite  le  séjour  à 
l’hôpital  ou  en  clinique.  C’est  là  un  point  sur 
lec^uel  nous  croyons  utile  d’attirer  tout  par¬ 
ticulièrement  l’attention. 

Résultats.  —  Comme  l’a  bien  montré 
Wegierko,  et  ainsi  que  nous-mêmes  l’avons 
vérifié,  l’action  favorable  de  cette  thérapeu¬ 
tique  ne  tarde  jamais  à  se  manifester.  Parfois 
dès  la  première  injection,  plus  souvent  après 
quelques  jours,  la  dA’spnée  cède  en  même  temps 
qu’apparaissent  les  signes  de  choc.  Au  début, 
cette  sédation  ne  dure  que  quelques  heures. 
Mais  bientôt  les  périodes  de  calme  s’allongent, 
la  dyspnée  diminue  d’intensité,  les  paroxysmes 
s’espacent  et  sont  moins  violents.  Souvent, 
vers  le  sixième  ou  septième  choc,  la  dyspnée  a 
disparu  à  peu  près  complètement,  parfois  de 
manière  progressive,  plus  rarement  à  la  suite 
d’un  dernier  parox3"sme  qui  peut  être  drama¬ 
tique,  mais  n’a  pas  de  lendemain  (observation  I) . 
En  même  temps,  les  râles  de  bronchite  dis¬ 
paraissent  de  la  poitrine.  Plnfin  le  malade,  qui 
a  récupéré  son  sommeil  et  à  qui  l’insuline- 
assure  d’autre  part  un  appétit  qui  l’étonne 
lui-même,  assiste  à  un  relèvement  de  l’état 
général  qui  est  toujours  remarquable. 

Cette  sédation  de  l'état  de  mal  asthmatique  est 
constante.  Jamais  nous  ne  l’avons  vue  manquer. 
Nous  l’avons  vue  se  produire  après  échec  de 
thérapeutiques  pourtant  réputées  actives, 
comme  les  injections  de  gardénal  sodique,  ou 
mêmel’abcèsde  fixation  (obserr^ationsIII  et  IV)  .- 
Elle  s’est  révélée  d’obtention  plus  facile  chez 


_  les  malades  réagissant  à  l’insuline  par  des  phé¬ 
nomènes  d’emblée  dépressifs,  somnolence,  coma, 
qu’à  la  suite  de  chocs  à  type  de  grande  agita¬ 
tion. 

Voici  donc  un  premier  avantage  de  ce  pro¬ 
cédé  thérapeutique  :  la  constance  de  son  ré¬ 
sultat  immédiat  ;  cet  avantage  est  déjà  d’im¬ 
portance,  eu  égard  au  véritable  supplice  subi 
par  de  tels  malades,  parfois  depuis  de  longs 
mois. 

De  plus,  ce  résultat  est  souvent  durable. 
Dans  un  seul  cas  nous  avons  ^'u  se  reproduire 
des  crises  d’asthme  peu  après  la  fin  de  la 
cure.  Chez  un  autre  malade,  la  rechute  ne  s’e.st 
produite  qu’après  six  mois  de  calme.  Dans 
-tous  les  autres  cas,  les  cri.sés  d’asthme  n’ont 
pas  reparu,  et  il  en  e.st  amsi,  pour  certains  de 
nos  malades,  depuis  un  et  même  deux  ans. 

Notre  expérience  rejoint  ainsi  celle  d’autres 
auteurs,  en  particulier  de  Wegierko,  qui  voit, 
;  après  la  cure  insuhnique,  les  crises  d’asthme 
disparaître  définitivement  ou  ne  se  reproduire 
qu’après  trois  ou  cinct  mois.  Encore,  dans  ce 
dernier  cas,  suffit-il  d’appliquer  3  à  5  chocs 
insuliniques  pour  assurer  une  nouvelle  et  du¬ 
rable  guérison. 

Mécanisme  d’action.  —  Si  les  résultats  du 
choc  insulinique  dans  l’asthme  apparaissent,  à 
la  lumière  de  ces  constatations,  comme  une 
réalité  tangible,  beaucoup  plus  obscur  se  ré-vèle 
le  mode  d’action  de  cette  thérapeutique. 

Une  première  hypothèse  consiste  à  admettre 
une  hypersécrétion  d’adrénaline  secondaire  à 
l’injection  d’insuline  ;  mais  la  coïncidence  de  la 
réduction  de  la  dyspnée  avec  l’hypoglycémie 
et  avec  les  phénomènes  de  vagotonie  qui  mar¬ 
quent  le  début  du  choc  insuhnique  cadre  mal 
avec  cette  façon  de  voir. 

L’hypoglycémie  est  de  même  incapable  de 
donner  une  claire  exphcation  des  faits.  En 
effet,  nul  paralléhsme  n’existe,  après  injection 
d’insuline- chez  les  asthmatique,  entre  le  taux 
glycémique,  d’imè  part,  l’intensité  du  choc  et 
les  effets  thérapeutiques  d’autre  part.  Cette 
indépendance  est  telle  que  certains  asthmes 
peuvent  céder  à  l’administration  de  sucre,  ainsi 
que  Campanacci  en  a  rapporté  un  remarquable 
exemple. 

Nous  passerons  rapidement  sur  ime  série 
d’hypothèses  purement  gratuites  et  qui  ne 
reposent  sur  aucun  fait  précis  ;  action  eutrophi- 


PARIS  MEDICAL 


ag  Avril  igig- 


360 

que  de  l’instilme  sur  les  fibres  lisses  bronchiques 
(d’Angelo)  ;  mise  au  repos  de  la  celltde  nerveuse 
par  le  choc  (Seckel)  ;  désintoxication  générale 
de  l’organisme  ;  action  de  l’alcalose  accompa¬ 
gnant  l’hypoglycémie  ;  hypertension  intra- 
cranierme  ou  œdème  cérébral  déterminés  par 
le  choc  ;  libération  par  l’insuline  de  dérivés  du 
métabolisme  glucidique,  hypothèse  infirmée 
par  l’un  de  nous  avec  Combemale  et  Parsy 
grâce  à  la  mesure  de  l’indice  chromique  rési¬ 
duel  chez  les  malades  soumis  aux  chocs  insu- 
hniques. 

Plus  séduisante  nous  paraît  l’hypothèse 
admise  par  l’école  américaine  pour  expliquer 
l’effet  des  chocs  insuliniques  dans  la  démence 
précoce. 

Selon  cette  théorie,  l’hypoglycémie,  en  pri¬ 
vant  de  glucose  la  cellule  nerveuse,  rendrait 
celle-ci  inapte  à  utiliser  l’oxygène,  ce  qui  expli¬ 
querait  que  le  sang  de  la  veine  jugulaire,  au 
cours  de  l’hypoglycémie,  contient  presque 
autant  d’oxygène  que  le  sang  de  la  carotide. 
Il  s’ensuivrait  pour  la  cellule  nerveuse  un  vé¬ 
ritable  état  à’ anoxémie,  à’ asphyxie:  or,  on 
sait  que  cet  état  est  précisément  à  l’origine 
d’une  intense  excitation  S3mipathique,  cir¬ 
constance  essentiellement  favorable  à  la  gué¬ 
rison  de  la  plupart  des  asthmes.  La  répétition 
des  chocs  pourrait  être  de  nature  à  modifier, 
par  ce  processus,  le  comportement  habituel  du 
système  neuro-végétatif  :  ainsi  s’expliquerait 
l’action  durable  de  la  cure  insulinique  sur 
l’évolution  générale  de  l’asthme. 

Quoi  qu’il  en  soit  d’ailleurs  de  ces  discussions 
pathogéniques,  il  reste  que  la  cure  par  les 
chocs  insuliniques  répétés  met  à  notre  dis¬ 
position,  contre  l’état  de  mal  asthmatique,  une 
méthode  thérapeutique  offrant  lés  avantagés 
suivants  : 

Une  action  constante  à  court  terme  et  sou¬ 
vent  durable  ; 

Une  innocuité  complète  ; 

Une  simplicité  relative  de  mise  en  œuvre. 

Dans  le  traitement  d’une  maladie  aussi 
rebelle  que  l’état  de  mal  asthmatique,  ce  sont 
là  circonstances  qui  méritent  de  retenir  l’at¬ 
tention  et  commandent,  croyons-nous,  l'emploi 
sur  une  large  échelle  de  la  méthode  dont  nous 
venons  de  tenter  la  mise  âll  point. 


Nous  rapportons  ci-dessous  quelques  obser¬ 
vations  typiques  qui  renseigneront  de  façon 
précise  sur  les  indications  suivies,  les  techniques 
employées  et  les  résultats  obtenus. 

Observation  I.  —  R,..,  quaraüte-déus;  ans. 

a  présenté  en  1936  un  premier  état  de  mal  asthma¬ 
tique  qui  a  duré  troissemaines.  Un  traitement  vaecinal 
associé  à  ime  médication  arsénico-iodurée  l'a,  à  ce 
momênt,  améliorée. 

Depuis,  elle  présente,  avec  iréqueJlce,  des  accès 
d'asthme  prolongés  et  a  reçu,  en  Espagne,  un  traite¬ 
ment  par  les  sels  d'or,  puis  une  thérapeutique  syw- 
pathicothérapique. 

Elle  vient  consulter  le  18  janvier  1938  pour  un  état 
de  mal  asthmatique  incessant  qui  dure  depuis  deux 
mois  et  résiste  à  l'évatmine,  à  la  vaccinothéraple,  à 
l'autohémothérâpie.  L'ausculation  révèle  un  bruit  de 
pigeonnier  généralisé  aux  deux  poumons.  Le  cœur 
est  en:  bon  état.  La  tension  artérielle  est  à  14-8,5. 
Urines  normales.  Urée  6,27.  Bordet-WaSSêrmann  et 
Hecht  négatifs.  L’examen  radioscopique  ne  révèle 
rien  de  notable.  La  malade  est  transportée  le  19  en 
clinique,  en  vue  d'une  cure  insulinique. 

Le  20  janvier  :  injection  de  10  unités. 

Le  21  janvier  :  Injection  de  20  imités. 

Les  22,  24  janvier  :  injections  de  30,  40  unités 
d'insuline. 

Le  25';  injection  de  50  unités.  Réalisation  du  pre¬ 
mier  coma,  qui  rétrocède  par  l'injection  de  80  centi¬ 
mètres  cubes  de  sirop  de  sucre. 

Le  26  :  injection  de  30  unités.  Coma. 

Le  27  :  idem'. 

Le  28  :  25  unités.  Coma. 

Le  29  ;  25  unités.  Choc  intense,  sans  coma. 

Le  31  ;  25  unités.  Choc  sans  coma. 

Le  février  :  idtmi. 

Le  2  février  ;  35  unités.  Coma. 

Le  3  février  :  idem.' 

■  Le  4  février  :  40  unités.  Coma. 

Jusqu'alors  la  dyspnée  asthmatique  a  progressive¬ 
ment  rétrocédé,  mais  de  manière  incomplète. 

Lé  4  au  soir  éclate  uhe  crise  d'ftsthîUê  extrênic- 
ment  violente.  A  partir  de  ce  montent,  toute  dyspnée 
disparaît  complètement . 

Du  8  au  12  février,  injection  chaque  jour  de 
40  unités,  avec  réalisation  de  chocs  intenses,  sans 

Le  13  févier  1938,  la  malade  sott  de  la  clinique, 
guérie.  La  guétiSOn  persiste  actüéUeffient. 

Obs.  II.  —  M.  Ch...,  trente-cinq  ans,  est  asthma¬ 
tique  depuis  de  nombrenses  années.  Son  état  a  empiré 
depuis  deux  mois  et  s'est  transformé  depuis  cinq  se¬ 
maines  en  un  état  dé  mal  continu.  La  vâcéinothérâpiè, 
1  aütbhéinotlïérapié  ont  échoUé.  Ôn  est  obligé  d'ih- 
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jectcr  chaque  jour  3  à  4  centigrammes  de  uiorpliiiie, 
.  seule  capable  d'amener  un  calme  passager.  A  l'aus- 
cultation,  bruit  de  tempête  géuér-alisé.  Cœur  à  140. 
Ponis  petit.  Urine  norinule.  Tension  artérielle  13-O. 

Te  malade  entre  en  clinique  le  12  mai  193S. 

Le  13  :  iujectioir  de  15  unités  d'insuline. 

Les  14,  15,  1.6  :  injections  de  25,  35,  45  uiiité.s. 

Le  17  :  55  unités.  Choc  peu  intense. 

Le  18  :  60  unités.  Idem. 

Le  19  ;  70  tmités.  Idem. 

I,e  20  ;  80  unités.  Choc  intense.  Irrrmiuence  de  coma. 

Le  21  :  85  unités.  Choc  identique. 

Le  22  ;  90  unités.  Choc  intense. 

Le  23  ;  95  unités.  Préconia.  Température  à  35“. 

Le  24  ;  95  imités.  Choc  intense  avec  agitation  con¬ 
sidérable. 

Le  25  :  go  unités.  Mêmes  s)mrptômes. 

Le  26  :  90  unités.  Idem. 

Depuis  le  début  du  traitement,  la  dj'spnée  a  pro¬ 
gressivement  rétrocédé.  Elle  a  actuellement  complè¬ 
tement  disparu . 

Le  27  :  90  unités.  Choc  intense.  Précoma. 

Le  28  :  90  unités.  Choc  léger. 

I,e  29  :  go  unités.  Choc  léger. 

Le  3^)  :  go  unités.  Choc  intense.  Précoma. 

Le  juin  :  85  unités.  Précoma. 

I,e  2  juin  :  85  unités.  Choc,  intense. 

Le  3  juin  :  80. unités.  Choc  intense  avec  prédomi¬ 
nance  de  délire. 

Le  4  juin  :  80  unités.  Choc  intense.  Agitation  con¬ 
sidérable. 

Le  malade  sort  guéri  le  5  juin. 

Ibécidive  deux  mois  après,  jugulée  par  quelques 
injections  d'insuline.  (Kous  n'avons  pas  de  renseigne¬ 
ments  précis  sur  cette  nouvelle  série  d'injections  qui  a 
été  pratiquée  en  dehors  de  nous.) 

Obs.  III.  —  M.  C...,  âgé  de  trente  ans,  culti¬ 
vateur,  est  astlmiatique  depuis  Tâge  de  dix-huit  ans. 
Cet  asthme  s’est  aggravé  pendant  la  dernière  année. 
Depuis  trois  mois  persiste  un  état  de  mal  tel  que 
l'alimentation  est  rendue  presque  impossible  et  que 
le  malade  ne  s'est  pas  couché  depuis  ce  temps.  Amai¬ 
grissement  de  10  kilogrammes.  Résistance  à  l’évat- 
niine,  à  la  vaccinothérapie,  à  l'autohémothérapie,  aux 
injections  de  gardénal  sodique.  Un  abcès  de  fijtation  a 
amené  une  détente  incomplète  et  qui  n’ji  pas  survécu 
à  l'ouverture  de  l’abcès. 

Actuellement,  tableau  classique  deTa.sthmatique  en 
Crise.  Cœur  en  bon  état.  Urine  normale.  La  radio¬ 
scopie  révèle  un  aspect  d' emphysème  aigu  et  un  nodule 
de  Kuss  à  la  base  droite.  . 

Entrée  eu  clinique  le  28  septembre  1938. 

I,e  29  :  injection  de  16  unités  d'insuline.  Dès  celte 
injection,  atténuation  de  la  dyspnée. 

I,e  30  :  20  unités.  Pas  de  signes  de  choc.  La  d}'.spuée 
a  cédé  déjà  à  peu  près  complètement  et  ne  reparaîtra 

Les  l'L  2,  3  octobre  ;  injections  de  30,  40,  30, 
60  imités.  Pas  de  signes  de  choc. 

Le  4  octobre  :  70  unités.  Choc  léger. 

Les  3,  6.  7,  8  :  injections  de 80,  90,  i.op,  no 


Chocs  légers  avec  seulement  sensation  de  faim,  de 
refroidissement,  sueurs,  tremblement. 

Le  9  :  120  unités.  Choc  léger. 

Le  10  :  130  Unités.  Aucun  signe  de  choc. 

Dans  les  jours  suii-ants,  130  unités  sont  injectées 
quotidiennement  à  neuf  reprises.  Aucun  signe  de 
choc,  malgré  une  hypoglycémie  importante  (os'',35). 
On  observe  seulement  de  l’hypothermie  {35“, 5). 

Le  malade  sort  guéri  le  22  octobre.  Mais  l’asthme 
reprend  au  début  de  novembre.  Nous  n'avons,  sur  la 
suite  des  événements,  aucun  renseignement. 

Obs,  IV.  —  M"U'  B...,  trente-sept  ans,  est 
atteinte  d’asthme  depuis  cinq  ans.  Elle  présente  en 
outre  des  crises  d’hémoglobinurie  paroxy.stique.  Une 
cure-  au  Mont-Dore  l’a  améliorée  de  façon  transitoire 
en  1935. 

Depuis  un  mois,  état  dé  niai  asthmatique  continu. 
Actuellement,  bruit  de  tempête  dans  les  poumons. 
Pouls  à  95.  Cœur  normal.  Urine  normale.  A  l'écran 
radioscopique,  image  d’emphysème.  Voile  homogène 
du  sonunet  gauche  s’éclairant  à  la  tonx.  Aménorrhée 
à  la  suite  d’une  castration  subie  quelques  mois  aupa- 

L'état  de  mal  résiste  à  la  vaccinothérapie  et  à 
l'autosang. 

Le  24  juin  1936,  on  installe  un  abcès  de  fixation. 
Celui-ci  se  collecte  lentement.  On  ne  l'ouvre  que  le 
10  juillet. 

IJu  10  au  17,  rétrocession  incomplète  de  la  dyspnée. 
A  partir  du  17,  retour  d'un  état  de  mal  continu  et  très 
intense. 

Le  20  juillet,  installation  de  la  thérapeutique  par 
chocs  insuliniques. 

Du  20  juillet  au  2  aoiit  :  injection  chaque  jour  de 
20  unités.  Chocs  légers. 

Le  3  août  ;  30  unités.  Choc  intense.  Amélioration 
considérable  de  la  dyspnée. 

Les  4,  5  août  ;.3o  unités.  Chocs  intenses.  A  partir  du 
3,  cessation  complète  de  la  dyspnée. 

Les  C,  7,  S,  9  août,  injections  de  30  unités.  Chocs 
intenses. 

Le  14  août  1936,  la  malade  sort  guérie  de  l’iiôpital. 

La  guérison  persi.ste  actuellement. 


unités. 
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A  PROPOS  DE  DEUX  CAS 
DE 

SPONDYLITE  LOMBAIRE 
SYPHILITIQUE 

Oh.  SARROUY  et  PORTIER 

(Alfîer). 

A  en  juger  par  la  lecture  des  traités  clas¬ 
siques,  qui  parfois  même  sont  muets  sur  ce 
sujet,  la  syphilis  de  la  colonne  ^'ertébrale  serait 
exceptionnelle.  P.  Woringer  s’en  étonnait, 
en  1929,  dans  une  excellente  revue  générale 
sur  cette  question  (i),  rédigée  à  l’occasion  d’un 
cas  personnel,  et  écrivait  : 

«Cette  rareté  apparente  de  la  spondylite 
syphilitique  est  faite  pour  nous  surprendre  : 
en  effet,  vu  la  grande  prédilection  de  l’infec¬ 
tion  tréponémique  pour  le  système  osseux,  on 
ne  s’explique  pas  la  situation  privilégiée  des 
os  rachidiens  qui,  d’autre  part,  payent  un 
tribut  particulièrement  lourd  à  l'infection  tu¬ 
berculeuse.  Involontairement,  on  se  demande 
si  l’opinion  courante,  qui  s’est  basée  sqr  des 
constatations  en  partie  très  anciennes,  ne 
s’explique  pas  un  peu  par  l’imperfection  de  nos 
moyens  d’investigation,  et  si  elle  se  confirme 
vraiment  lorsqu’on  examine  le  rachis  à  l’aide 
de  méthodes  plus  précises.  » 

Et  l’auteur  ajoutait  que  deux  raispns  lui 
faisaient  penser  que  la  question  avait  besoin 
d’être  reprise  ;  d’une  part,  la  relative  rareté 
des  examens  radiologiques  du  racMs  pratiqués 
à  cette  époque,  et  d’autre  part  la  tendance 
habituelle  à  considérer  comme-  tuberculeuses 
les  spondyHtes  chroniques  localisées,  «  sans 
que  le  plus  souvent  soit  seulement  discutée  la 
possibilité  d’ime  autre  étiologie». 

Cependant,  si  aujourd’hui  l’examen  radio¬ 
graphique  du  rachis  est  couramment  pratiqué, 
les  observations  de  syphilis  vertébrale  pu¬ 
bliées  depuis  le  travail  d’ensemble  de  P.  Wo¬ 
ringer  n’eu  demeurent  pas  moins  très  rares  :  la 
thèse  de  J.  Odry  (2)  sur  «  les  arthropa- 
thies  syphilitiques  chez  l’indigène  algérien  » 
n’apporte  aucim  fait  personnel,  tout  au  moins 
en  ce  qui  concerne  le  «  mal  de  Pott  syphili¬ 
tique  »  ;  et  l’auteur  signale  seulement  comme 

(1)  P.  Woringer,  I,e  mal  de  Pott  syphilitique  [Revue 
jrançaisc  de  pédiatrie,  1929,  p.  446-482). 

(2)  M"®  J.  Odry,  I,e3  arthropathies  syphilitiques  ehez 
l’indigène  algérien  (Thèse  d’Alger,  1935). 
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observations  nouvelles  celle  de  Péhu,  Guille- 
minet  et  Boucomont  (3)  et  celle  de  May,  De- 
court  et  Wilhem  (4). 

Nous  avons  de  ce  fait  jugé  intéressant  de 
rapporter  deux  cas  de  spondylite  lombaire 
s>q)hilitique  récemment  observés  chez  l’adulte. 

Observation  I.  — ■  R...  GabrieUe,  âgée  de  quarante- 
huit  ans,  a  dirigé  une  exploitation  forestière  à  Maillot 
(département  d’Alger)  jusqu’en  1931.  Elle  entre 
salle  Babinski,  le  ii  avril  1938.  pour  des  douleurs  dans 
les  membres  inférieurs. 

Le  début  de  ces  troubles  remonte  à  trois  mois 
environ  :  ces  douleurs  sont  appanies  tput  d’abord 
dans  le  membre  inférieur  droit,  avec  une  intensité 
progressivernçnt  croissante,  et  ont  fini  par  gêner  la 
marche,  sans  toutefois  la  rendre  impossible.  C’étaient 
des  sensations  pénibles  et  continues  tout  le  long  du 
membre,  sur  lesquelles  se  greffaient  parfois  des  pa¬ 
roxysmes  très  douloureux.  Ces  douleurs  ont  progres¬ 
sivement  diminué,  en  un  mois  environ,  inais  pour 
réapparaître  avec  les  mêmes  caractères  et  avec  plus 
d’intensité  au  membre  du  côté  opposé,  il  y  a  environ 
un  mois.  Elles  n’existent  que  Iprsque  la  malade  est 
assise,  debout  ou  lorsqu’elle  marche,  et  disparaiasent 
dans  la  position  couchée. 

On  ne  note  par  ailleurs  aucun  autre  trquble' fonc¬ 
tionnel,  aucime  atteinte  de  l’état  général,  en  particu¬ 
lier  ni  fiè-yre,  ni  amaigrissement. 

Antécédents.  — ■  Paludisme -en  1925,  suivi  d’ictère 
pendant  un  mois  ;  pas  de  rechutes  par  la  suitg. 

En  1931,  après  ime  pneumopatlile  aiguë  avec  fièvre 
élevée,  la  malade  s’est  réveillée  un  matin  paralysée 
du  côté  droit,  et  a  été  hospitalisée  à  Alger.  La  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermaim  dans  le  sang  était  néga¬ 
tive,  mais  la  réaction  de  Hecht  était  fortement 
positive.  Il  n’a  pas  été  fait  de  traitement  spécifique, 
ruais  la  malade  a  par  la  suite  récupéré  progressivement 
une  partie  de  la  motilité  des  membres  atteints. 

Elle  a  eu  sa  ménopause  à  l’âge  de  qiiarante-trpis 
aus.  Auparavant,  les  règles  ont  toujours  été  régu¬ 
lières,  mais  douloureuses  et  peu  abondantes.  Elle  h’a 
jamais  été  enceinte. 

Éthylisme  avoué. 

A  l'examen.  —  Malade  paraissant  nettement  plus 
vieille  que  son  âge,  mais  à  l’état  général  bien  con¬ 
servé. 

On  constate  l’existerice  de  séquelles  d’hémiplégie 
du  côté  drçit  :  démarre  spasmodique  et  légère  con¬ 
tracture  en  qiriension  du  membre  inférieur  droit, 
exagération  des  réflexes  ostéo-tendineux  (rotuEen  et 
achilléen),  réflexe  plantaire  en  flexion.  Au  membre 
supérietu  droit  :  exagératipu  des  réflexes  ostéo-ten- 
diueux  et  contracture  légère  en  flexion.  Il  n’y  a  pas 
de  paralysie  faciale. 

Il  existe  des  signes  nets  de  névralgie  sciatique  dts 
deux  côtés,  mais  plus  marqués  à  gauche  qii’à  droite  ; 

(3)  PÉHU,  Guiüeminet  et  Boucomont,  Mal  de  Pott 
syphilitique  de  la  première  enfairce  (Lyon  chiniîtgîcal, 
janvier  1933,  p.  75): 

(4)  May,  Gecoürt  et  M™»  W'ilhem,  Syphilis  verté¬ 
brale  avec  aspect  radiologique  pseudo-angiômateux  { B  uH, 
Soc.  méd.  hôp.  Paris,  27  juin  1932). 
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des  deux  côtés,  la  pression  est  très  douloureuse  sur  le 
trajet  des  sciatiques,  depuis  les  points  fessiers  jus¬ 
qu'aux  points  malléolaires.  De  même,  les  différentes 
manœuvres  d’élongation  des  nerfs  sont  très  doulou¬ 
reuses.  Cependant,  l’abduction  des  cuisses  ne  pro¬ 
voque  que  peu  de  douleur.  H  n’y  a  aucim  trouble  de 
la  sensibilité  objective,  superficielle  ou  profonde, 
aucun  trouble  vaso-moteur  ou  trophique.  Les 
réflexes  rotulien  et  achUléen  du  'côté  '  gàuelie  'sont 
normaux,  de  même  que  le  médio-plantalre  et  le 
calcanéen.  Leréflexe  cutané  plantaire  sefait  en  flexion, 
les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux. 

Les  pupilles  sont  en  myosis,  leur  réaction  à  la 
lumière  est  très  paresseuse  et  normale  à  l’accommoda- 

L’examen  neurologique  est  par  ailleurs  négatif. 

Il  n’y  a  rien  de  particulier  à  signaler  à  l’examen  de 
l'appareil  respiratoire.  Le  cœur  et  l’aorte  sont  de 
volume  normal  ;  le  2^  bruit  est  légèrement  éclatant  au 
foyer  aortique.  La  tension  artérielle  est  de  14-10  (Va- 
<]uez)  ;  la  maxima  aurait  atteint  18,  six  mois  aupara¬ 
vant.  Le  pouls,  régulier  et  bien  frappé,  bat  à  72  par 
minute.. 

A  l’examen  de  l’appareil  digestif,  on  note  seu¬ 
lement  l’existence  d’une  hépatomégalie  ;  le  foie,  dont 
la  limite  supérieiue  est  au  V®,'  espace  intercostal, 
déborde  de  deux  travers  de  doigt  sur  la  ligne  '  mame- 
lonnaire.  Son  bord  inférieur  est  lisse,  régulier,'  non 
douloureux  ;  il  n’y  a  pas  de  reflux  hépato -jugulaire. 

La  rate  n’est  ni  percutable  ni  palpable. 

A  l'entrée  de  la  malade  et  les  jours  sulvant.s,  les 
examens  complémentaires  suivants  ont  été  pratiqués  : 

Examen  oculaire  (Dr  Schousboe)  :  pupilles  en  myosis. 
Réaction  normale  à  l’accommodation,  paresseuse  à 
la  lumière  {.signe  d’Argyll-Robertson  ébauché;  motri¬ 
cité  oculaire  et  fond  d’œil  normaux). 

Les  urines  ne  contiennent  ni  albumine,  ni  .sucre,  ni 
pigments,  ni  seLs  biliaires,  ni  urobiline. 

Dans  le  sang  J 

Globules  ronges  :  3  090  000. 

Globules  blancs  :  6  000. 

Hémoglobine  :  80  p.  100. 

■Valemr  globulaire  :  1,46. 

Formule.  Polynucléaires  neutrophiles  :  53- 

Éosinophiles  :  ri. 

Grands  mononucléaires  :  23. 

Lymphocytes  ;  13. 

Les  réactions  de  Bordet-'Wassermann,  de  Hecht  et 
de  Meinicke  sont  négatives  et  le  demeureront  après 
réactivation. 

La  réaction  de  'Weinberg  est  négative,  avec  le  sé¬ 
rum  chauffé  et  non  chauffé.  La  réaction  de  Caaon  ' 
e.st  négative. 

Urée  sanguine  :  08^,24. 

Ponction  lombaire  : 

Tdquide  eau  de  roche. 

Initiale  ;  21. 

1  Épreuve  de  Queckenstedt  posi- 
Pression  '  tive. 

(position  couchée).  1  Terminale  :  8  (après  soustraction 
'  de  15  centimètres  cube.s  de 
liquide). 

Albumine  :  obi’,25. 

Cytologie  :  aucun  élément. 


Benjoin  ;  0000012222200000. 

Bordet-.'W'assermann  négatif. 

Meinicke  négatif. 

Radiogaphies  (Dr 
TiUier)  ;  calques  I,  II 
et  III. 

Lésion  importante 
de  la  5®  vertèbre  lom- 
.  baire,  qui  est  très 
aplatie  _et  comprise 
entre  des  disques  rela¬ 
tivement  bien  conser¬ 
vés.  La  hauteur  de 
cette  vertèbre  est  di¬ 
minuée  de  moitié  en 
.avant  et  d’un  quart 
eu  arrière  ;  elle  n’est 
pas  nettement  cunéi¬ 
forme,  mais  plutôt  en 
escalier,  aux  dépens  de 
sa  partie  supérieure, 
où  les  contours  s 
assez  flous,  non  bordés 
d’une  corticale.  Le 
plateau  inférieur,  bor¬ 
dé  d’ime  corticale,  i 
un  aspect  normal. 

Le  disque  intervertébral  entre  L*  Ç'i  É»  est 


I.  Profil  (i3-4:3S). 
Écrasement  portant  sur  la  moi¬ 
tié  supérieure  de  Lj-  Disques 
partiellement  conservés.  Pla- 
.  inférieur  de  Lj  intact. 
Calcifications  aortiques. 


I.  4 


■  II.  Face  (J 3^4-38)  ■ 

Destruçtiou  de  la  partie  supérieure  de  Lj-  Netteté 
parfaite  des  contours  inférieurs  de  I,,  et  Lj. 

gulier  par  suite  de  la  déformation  de  L'’s  .mais  assez 
bien  conservé  dans  son  ensemble.  Le  plateau  infé- 
riem-  de  la  4®  vertèbre 
lombaire  est  absolu¬ 
ment  normal ,  de 
même  que  le  disque 
intervertébral  entre 
L.  et  S,. 

Il  existe  des  calci¬ 
fications  de  l’aorte 
abdominale. 

Différentes  radio¬ 
graphies  du  squelete 
ont  été  pratiquées  ; 
elles  ne  montrent  rien 
à  signaler  :  en  parti¬ 
culier,  le  rachis*  dor¬ 
sal  est  normal.  Un 
téléthorax  montre 
l’existençe  de  sclé¬ 
rose  pulmonaire  diî- 


15- €-58 

III.  Profil  [I5-.6-38)- 
Après  traitement,  reçalciC- 
cation  d’egsemlDle.  ÇpntQurs  de 
prati-  Lis  plus  nets. 
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que  ces  différents  examens,  on  institue  un  traitementspé- 
cifique  par  le  cyanure  de  mercure  (qiujectiousà  o>'’î,oi), 
puis  une  série  de  RJiodarsaii.  Dès  les  premières  injec¬ 
tions,  les  douleurs  s’atténuent.  Au  départ  de  la  malade 
de  l'hôpital  (8  juillet  1938),  elles  ont  complètement  dis¬ 
paru,  et  la  réaction  des  pupilles  à  la  lumière  est  rede¬ 
venue  normale.  I,es  radiographies  faites  à  ce  moment 
montrent  l’aspect  de  L3  peu  modifié  daus  .son  ensem¬ 
ble  ;  cependant,  les  contours  supérieurs  de  la  vertèbre 
sont  plus  nets,  et  l’eu.semble  du  riichis  se  recalcifie. 

En  ré.sumé,  une  femme  de  quarante-huit 
ans,  atteinte  de  syphilis  cliniquement  et  séro- 
logiquement  démontrée  (hémiplégie  à  quarante 
et  un  ans,  signe  d'Argyll- Robertson,  réaction 
de  Hecht  fortement  positive  dans  le  .sang), 
nous  a  consultés  pour  des  douleurs  de  tAqie 
sciatique  bilatérales.  L’examen  radiogra¬ 
phique  du  rachis  a  montré  chez  elle  l’existence 
d’une  lésion  destructive  de  la  cinquième  ver¬ 
tèbre  lombaire,  dont  l’importance  évotjuait 
au  premier  abord  le  diagnostic  de  tumeur  du 
rachis.  Mais  l’existence  d’une  syphilis  conco¬ 
mitante  nous  ayant  engagés  à  instituer  une 
thérapeutique  spécifique,  les  heureux  effets 
de  ce  traitement  nous  ont  montré  cju’il  s’agis¬ 
sait  en  réalité  de  spondylite  syphilitique. 

OlJSj  II.  —  K...  Bouziane.  femme  arabe  âgée  de 
citiquaiite-ciiiq  ans,  ancienne  ouvrière  dans  une  usine 
de  conserves  de  sardines,  entre  salle  Babinski,  le 
26  juillet  1938,  pour  des  douleurs  lombaires  irradiant 
daus  le  membre  inférieur  gauche. 

Ces  douleurs  sont  apparues  deux  ans  et  demi  aupa¬ 
ravant,  progressivement  ;  c’est  une  sensation  de  tirail¬ 
lements  pénibles  dans  la  région  lombaire  gauche,  qui 
survient  seulement  à  la  marche  et  dans  la  station  de-  ' 
bout,  et  qui  disparaît  complètement  lorsque  la  malade 
,se  couche. 

Ces  troubles  ne  se  sont  accompagnés  d’aucun  autre 
trouble  fonctionnel,  ni  d’aucune  atteinte  de  l’état 
général  en  dehors  d’nn  amaigrissement  notable. 

Aniécédeiiis  :  Paludisme  ancien.  X’a  jamais  été 
malade  par  ailleurs. 

A  cessé  d'être  réglée  à  quarante-cinci  ans.  A  en 
10  enfants,  dont  5  sont  morts  (4  en  bas  âge,  le  cin¬ 
quième  à  l'âge  de  vingt-cinq  ans). 

A  l’examen  clinique  :  femme  amaigrie,  présentant 
une  raideur  marquée  de  la  colonne  lombo-sacrée  dont 
les  éléments  sont  modérément  douloureux  à  la  pres¬ 
sion,  mais  difficilement  dissociables  les  uns  des  autres 
à  la  palpation.  Il  est  de  même  à  peu  près  impossible 
de  trouver  une  solution  de  continuité  entre  le  sque¬ 
lette  vertébral  et  les  masses  musculaires  lombaires^ 
qui  apparaissent  dures  et  infiltrées.  -Au-dessus  de  la 
première  vertèbre  lombaire,  on  sent  une  légère  dépres¬ 
sion  en  marche  d’escalier.  Il  existe  une  scoliose  légère 
de  la  colomie  dorsale. 

Les  articulations  des  hanches  ont  des  monvements 
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très  amples  et  non  douloureux.  Les  autres  articula¬ 
tions  des  membres  sont  indemnes. 

Il  existe  des  signes  nets  de  spécificité  :  tibias  en 
lames  de  sabre  (surtout  à  droite),  voûte  palatine  ogi¬ 
vale,  ganglions  épitrochléens  et  à  la  nuque,  dystro¬ 
phies  dentaires. 

L’aorte  est  élargie  et  bat  en  arrière  de  la  fourchette 
sternale.  Il  existe  un  clangor  du  2“  bruit  au  foyer 
aortique.  Tension  artérielle  :  15-9  (Vaquez). 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  diminués 
du  côté  gauclie. 

L’examen  clinique  est  piur  ailleurs  négatif. 

Examens  complcmenlaivcs  : 

Les  urines  :  absence  d’albumine,  de  sucre,  dè'  pig¬ 
ments  et  sels  biliaires  et  d’uroliiline. 

Les  réactions  de  Bordet-Wa-ssermann,  de  Hecht  et 
Meinicke  sont  négatives  dans  le  sang. 

Urée  .sanguine  :  os>',38. 

Calcémie  :  8g  milligrammes. 

Uxanien  oculaire  :  fond  d’œil  normal. 

Tladiagniphies  (Dr  Tillier)  :  calques  IV  et  V. 

^  1"  Rachis  lombaire.  Ostéo-artiirite,  en  deux  foyers  : 
L.j-La  et  Li-L;.  Il  .V  a  des  lé.sions  des  di.sques,  .qui  .sont 
irrégulièrement  amincis,  mais  non  complètement 
effacés,  et  des  lésions  des  surfaces  osseuses  adjacentes  : 
flou  et  irrégularité  des  contours,  qui  sont  ulcérés  et 
déchiquetés  ;  mélange  de  points  opaques  et  de  raré¬ 
faction  osseuse  à  allure  spongieuse.  Ces  dernières  mo¬ 
difications  s’étendent  plus  ou  moins  dans  l’épaisseur 
des  vertèbres,  mais  n’intéressent  pas  la  totalité  du 
corps  -vœrtébral. 

Au  point  de  vue  staticiue  :  disparition  de  l’cnsellurc 
lombaire  normale,  et  même  ébauche  de  cyphose  en 
I,s-L.\',  avec  inclinai.sou  latérale  à  ce  niveau,  plbauchc 
de  spondydolisthésis  eu  L.-,-S,. 

2®  Rachis  dorsal  et  cervical:  scoliose  dorsale  et  lor¬ 
dose  dorsale  inférieure  de  compensation,  sans  lésions 
vertébrales  par  ailleurs. 

3"  Le  bassin  est  normal.' 

4®  Le  crâne:  épaississement  des  pariétaux.  Mormal 
par  ailleurs. 

5®  Jambes  :  allongement,  épaississement  et  cour¬ 
bures  anormales  de.s  tibias  à  convexités  antérieures 
et  internes,  sans  images  de  gomme  ni  de  périostite  en 
évolution.  Les  corticales  sont  plutôt  amincies.  Disso¬ 
ciation  trabéculaire  dans  les  zones  déformées.  Dans 
l’ensemble,  aspect  de’  lésions  anciennes  stabili.sées. 
lion  évolutives. 

Les  modifications  des  péronés  sont  bcaucou])  [)his 
discrètes. 

6®  XAaorte  est  déroulée  ;  la  crosse  est  opacifiée  et 
présente  de  iniuces  croissants  de  calcification  liicii 
visibles  sur  le  cliché  de  face. 

Après  avoir  pratiqué  ces  différents  examens,  011 
institue  un  traitement  antisyphilitiqne  (Rhodarsan),- 
mais  la  malade  quitte  l’hôpital  sur  sa  demande  après 
la  quatrième  injection. 

En  résumé,  chez  une'vieille  fernnie  indigène, 
présentant  des  stigmates  cliniques  et  radiolo¬ 
giques  évidents  de  syphilis  osseuse  ancienne, 
et  venue  consulter  pour  des  douleurs  lom¬ 
baires  irradiant  le  long  du  nerf  sciatique,  il 
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existait  une  doublé  ostéo-ârthrite  de  la  colonne 
lombaire.  Certes,  le  départ  prématuré  de  la 
inalade  ne  nous  a  pas  permis  de  juger  des  effets 
du  traitement  spécifique,  et  il  nous  est  diffi¬ 
cile  de  ce  fait  d’affimier  qu’il  s’e,st  agi  chez 


cette  malade  de  sypliüis  vertébrale.  Mais  il 
existe  cependant  des  arguments  importants  qui 
rendent  plus  que  vraisemblable  ce  diagnostic  ; 
ce  sont  :  tme  syphilis  osseuse  concomitante, 
l’infiltration  et  la  dureté  des  massés  musculaires 
lombaires,  sans  gibbosité  ni  abcès^  certaines 
nuances  radiologiques  enfin  (décalcification 
moindre  que  dans  la  tuberculose,  avec  conser¬ 
vation  relative  des  disques  intervertébraux). 

Kn  somme,  ces  deux  cas  de  syphilis  vertébrale, 
s’ils  présentent  plusieurs  caractères  communs, 
sont  différents  par  contre  par  certams  points. 

Parmi  les  caractères  communs  à  ces  obser¬ 
vations,  signalons  qu’il  s’agit,  dans  ces  deux 
cas,  de  femmes  relativement  âgées  et  chez  les- 


('[uelles  la  syphilis  vertébrale  était  localisée  à  la 
colonne  lombaire.  En  ce  qui  concerne  l’âge,  les 
statistiques  montrent  que  cette  localisation 
osseuse  de  la  syphilis  s’observe  le  plus  fréquem¬ 
ment  chez  l’adulte  entre  trente  et  quarante  ans. 


Jlauvaise'visibilité  des  disqueà 
r,3  et  avec  légère  scôUosè  angu¬ 
laire  à  convexité  droite  siir 
à  convexité  gauclie  snr  L,-!,.,. 


et  par^ailleurs  chez  l’enfanb  Quant  au  siège  de 
la  lésion,  il  est  le  plus  habituellement  cervical 
(69  p.  100  des  cas,  d’après  Ziesche  Cité  par 
Wotinger).  Il  est  curieux  de  constater,  à  propos 
de  cette  localisàtion  relativernent  rare  de  la 
sypHhs  vertébrale,  que  chez  nos  malades  cés 
manifestations  fonctioniielles  se  réduisaient 
à  des  signes  de  compression  nerveuse.  Chez  la 
malade  de  notre  première  observation,  la 
mobilité  de  la  colonne  lombaire  était  relati¬ 
vement  conservée,  malgré  l’existence  de  lésions 
considérables  de  la  cinquième  vertèbre;  Chez 
notre  deuxième  malade,  les  signes  objectifs 
locaux  étaient  par  contre  très  nets,  et  il  exis-^ 
tait  tme  raideur  marquée  du  rachis,  avec  une 
vertèbre  eu  marche  d’escalier.  L’infiltration  et 
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le  durcisbenient  des  unisses  inusculaires  adja¬ 
centes  étaient  si  accentués  qu'il  semble  permis' 
de  les  interpréter  comme  une  myosite  de  voi¬ 
sinage.  Ce  fait,  que  certains  auteurs  ont  déjà 
signalé,  nous  paraît  assez  particulier  à  la  sy¬ 
philis  vertébrale  et  mérite  d'être  rangé  comme 
un  bon  signe  de  cette  affection. 

I^es  symptômes  de  compression  nerveuse  ont 
consisté,  chez  nos  deux  malades,  en  douleurs  à 
t>‘pe  de  névralgie  sciatique.  Cependant,  alors 
i[ue  dans  le  premier  cas  les  douleurs  avaient 
atteint  successivement  les  deu.x  membres  infé¬ 
rieurs,  elles  -demeurèrent  constamment  unila¬ 
térales  dans  le  cas  de  la  deuxième  malade. 
Cette  unilatéralité  constituerait  pour  diffé¬ 
rents  auteurs,  en  particulier  pour  P.  W'oringer, 
un  caractère  distinctif  important  du  mal  de 
Pott  syphiliti([ue,  ce  fait  étant  exceptionnel 
dans  la  tnberculo.se  vertébrale.  Quoi  qu’il  en 
.soit,  cette  névralgie  sciatique  ne  semble  pas 
avoir  été  la  conséciuence  d’une  niéningo-radi- 
culite,  comme  c'est  le  cas  habituel  au  cours  de 
la  syphilis.  Dans  notre  première  observation, 
en  eft'et,  où  -  la  ponction  lombaire  a  pu  être 
pratiquée,  le  liquide  céphalo-rachidien  s’est 
montré  absolument  normal.  Il  semble  bien 
plutôt  qu’il  s’agissait,  chez  nos  malades,  de 
névrodocil^  par  extension  du  proce.ssus  gom¬ 
meux  aux  trous  de  conjugaison  et  de  compres¬ 
sion  des  racines  à  ce  niveau. 

Du  point  de  vue  radiologique  enfin,  les  lé¬ 
sions  étaient  très  differentes  chez  l’ime  et 
l’autre  malade.  Chez  la  première,  la  lé,sion'  sié- 
'geait  .sur  un  seul  corps  vertébral,  celui  de  la 
cinquième  lombaire.  En  outre,  il  s’agissait 
d’un  processus  destructif  intense  qui  avait 
supprimé  en\-iron  un  tiers  du  corps  vertébral, 
à  sa  partie  supérieure  et  principalement  en 
avant,  tout  en  respectant  les  disques  inter¬ 
vertébraux  situés  au-dessus  et  au-dessous  de  la 
lésion.  Il  n’existait  pas  d’image  de  reconstruc¬ 
tion  osseuse,  d’inqrerostose  vertébrale,  ni  de 
recalcification  du  corps  vertébral  restant.  A 
l’invprse  de  ce  qui  .  a  été  parfois  observé  dans 
le  mal  de  Pott  syphilitique,  celui-ci  n’était  en 
effet  guère  plus  opaque  que  les  corps  des  ver¬ 
tèbres  avoisinantes,  alors  qu’il  exi.stait  des 
images  très  nettes  de  calcification  de  l’aorte 
abdominale. 

Chez  notre  deuxième  malade,  par  contre, 
la  lésion  vertébrale  était  double,  siégeant  en 
Ej-Ej  et  E4-E5.  De  plus,  il  s’agissait  chez  elle 
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d’ostéo-artiirite,  avec  atteinte  plus  marquée 
des  disques  intervertébraux.  Nous  nous  trou¬ 
vions  probablement  en  présence  d’un  processus 
de  gomme  syphilitique,  dont  le  siège  primitif 
aurait  été  le  corps  vertébral. 

Dans  l’ensemble,  les  images  radiologiques 
de  la  sA'philis  vertébrale,  que  nous  avons  ob¬ 
servées  chez  nos  malades  avec  des  caractère.'! 
différents,  expliquent  que  les  diagnostics  les 
plus  importants  à  discuter  soient  la  tubercu¬ 
lose  et  le  cancer  vertébraux.  Dans  nos  deux 
cas,  il  était  relativement  facile  d’éliminer 
la  tuberculose,  en  raison  de  signes  cliniques 
et  radiologiques  vraiment  jiarticuliers.  Par 
contre,  chez  notre  irremière  malade,  l’hypothèse 
d’une  néoplasie  vertébrale  pouvait  paraître 
plus  vraisemblable.  Seule  l’épreuve  du  traite¬ 
ment  .spécifique  nous  a  donné  une  certitude  à 
ce  sujet.  Il  en  était  de  même  dans  le  cas  de 
May,  Decourt  et  .M'"<'  Wilhem,  la  radiogra¬ 
phie  montrant  un  aspect  pseudo-angiomateux , 
de  la  quatrième  vertèbre  lombaire. 

En  conclusion,  devant  une  lésion  chronique 
locaU.sée  du  rachis,  l’attention'  du  médecin 
étant  attirée  par  l’existence  d’une  syphilis 
concomitante,  certains  signes  doivent  per¬ 
mettre  le  plus  souvent  de  distinguer  la  syphi¬ 
lis  vertébrale  de  la  tuberculose  et  des  néopla¬ 
sies.  Signalons,  parmi  ces  .signes  :  du  point  de 
vue  clinique,  l’unilatéralité  des  troubles  de 
compression  nerveuse,  l’absence  de  gibbosité 
et  d'abcès,  et  parfois  le  caractère  des  douleurs 
spontanées,  «  violentes,  précoces  et  persis¬ 
tantes,  avec  exacerbations  nocturnes,  vraies 
douleurs  ostéocopes  »  (P.  M’oringer)  ;  et  cer¬ 
taines  nuances  radiologiques  :  décalcification 
moindre  que  dans  la  tuberculose,  conserva¬ 
tion  relative  des  disques  inter\-ertébraux,  dé¬ 
formations  irlus  discrètes.  P.  Woringer  sou¬ 
ligne  en  outre  l'importance  de  deux  signes 
radiologiques  que  nous  n’avons  pas  observés 
chez  nos  malades,  mais  dont  la  valeur  paraît 
grande  en  effet  :  l’extension  du  processus  mor¬ 
bide  à  toutes  les  parties  de  la  vertèbre,  autant 
aux  apophyses  qu’aux  corps,  et  l’existence 
d’une  lij'perostose  importante,  seule  ou  asso¬ 
ciée  à  la  carie. 

Aucun  de  ces  signes,  sans  doute,  ne  paraît 
avoir  tme  valeur  absolue,  mais  ils  doivent 
engager  dans  certains  cas  à  instituer  un 
traitement  spécifique  d’épreuve  susceptible 
d’épargner  parfois  des  erreurs  regrettables 
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NOUVELLE  TECHNIQUE 
POUR 

LE  REPÉRAGE  INDIVIDUEL 
DU  TUBE  DUODÊNAL 

re  D'  F.  cintra  DO  RRADO 

Chef  de  clinique  à  la  Policlinique  de  S,  Paulo 
(Brésil). 

L’importance  du  tubage  duodénal  est  bien 
connue  actuellement  tant  pbur  fins  diagnos¬ 
tiques  que  pour  fins  thérapeutiques  des  affec¬ 
tions  gastro-hépatiques.  Llle  explique  le 
.nombre  extraordinaire  de  publications  aux¬ 
quelles  a  donné  lieu  cette  méthode  de  recherche 
et  de  traitement  J  depuis  les  travaux  originaux  dé 
Einhorn,  Lyon,  Meltzer,  Stepp,  Kalk  et  de 


beaucoup  d’autres.  Nous  nous  proposons  de 
contribuer  à  facilitét  la  technique  et  d’àssufer 
lès  résultats  de  céttë  méthode,  en  nous  Occu¬ 
pant  aujourd’hui  de  «  la  longueur  utile  du  tube 
duodénal  ». 

Tous  ceux  qui  ont  déjà  tenté  l’exploration 
duodéno-vésicuîaire  du  moyen  dü  tübage 
savent,  par  expérience  propre,  que  la  méthode, 
quoique  simple,  ne  réussit  pas  toujours  ;  parfois, 
le  tube  s’arrête  au  nirreau  du  cardia,  parfois  il 
s’enroule  dans  l’estontab,  ne  franchit  pas  le 
pylore  ou  dépasse  le  duodénum,  etc.  Lés  causés 
d’insuccès  sont  multiples  et  d’ordres  divers. 
Nous  avons  déjà  traité  du  sujet  il  y  a  quelques 
années  (i)  en  collaboration  avec  Figliolini  (2) 
et  MachadO  (3  et  4),  et  à  propos  de  l’emploi  thé¬ 
rapeutique  de  l’excrétion  vésiculaire  provoquée 


(5)  dans  les  cholécystites  (6).  Notre  expérience 
personnelle  dépasse  maintenant  2  000  cas, 
Nous  continuons  à  croire  que,  parmi  les  causes 
d’insuccès,  les  principales  sont  dues  âU  con¬ 
trôle  défectueux  dé  l’opération. 

11  y  a  quelques  moyens  de  suivre  la  progres¬ 
sion  du  tube  et  éviter  le  sondage  à  l’aveuglette, 
par  essais.  Plus  sûr  mais  moins  pratique  est  le 
contrôle  radiologique.  Généralement,  on  a 
recours  aux  signes  dits  <(  gastriques  »  et  <(  duo- 
dénaux»-,  si  bien  décrits,  entré  autres,  par 
Chiray,  Pavël  (7)  et  MilOcheVitéh  (8).  Ges 
auteurs  Ont  attiré  l’attëntion  sur  la  possibilité 
des  échécS  dus  à  la  mauvaise  technique,  et  Sont 
allés  jusqu’à  proposer  des  moyens  de  déceler 
et  d’écarter  de  semblables  erreurs.  Pour  ce  qui 
concerne  l’importance  médiocre  des  trois 
repères  classiques  du  tube  original  de  Einhorn, 
il  n’y  a  pas  de  divergence  entre  les  auteurs,  ce 
qui  n’empêche  cependant  que  ces  repères  ne 
soient  minutieusement  cités  et  conseillés  par 
presque  tous. 

Ces  trois  repères  seraient  respectivement 
situés  le  premier  à 
40  centimètres  de 
l’olive  'métallique  (I, 
cardia),  le  deuxième 
à  56  centimètres  (II, 
pylore),  et  enfin  le 
troisième  à  80  centi¬ 
mètres  de  distance 
(III,  duodénum). 
Contrôler  la  marche 
de  l’opération  au 
moyen  de  ces  repères, 
qui  indiqueraient  le  trajet  du  tube,  est  une 
erreur.  L’opérateur  doit  évidemment  suivre  ce 
parcourSj  introduisant  une  portion  plus  ou 
moins  grande  du  tube,  mais  ne  doit  pas  se  gui¬ 
der  d’après  les  trois  rèpères  classiques,  sous 
peine  de  compromettre  le  succès  de  l’opération. 

Le  plus  grand  inconvénient  de  ces  repères 
est  dans  ce  qu'ils  sont  fixes,  pour  tous  les  tubes 
comme  pour  tous  les  individus.  Selon  le  type 
d’individu,  le  tube  parcourra;  depuis  l’arcade 
dentaire  (ou  depuis  la  fosse  nasalè),  un  trajet 
plus  OU  inoiiis  long  jilsqu’au  dirodénum.  il  est 
vrai  que  des  repères  soht  donnés  coinine  des 
indicateurs  sans  position  absolue,  ce  qui  annule 
tout  dé  suite  la  Valeur  qu’ils  pourraient  avoir 
et  les  rend  plus  gênants  qü’utiles  à  l’opérateur, 
lycs  recommander  avec  cette  restriction  équi- 


368 


PARIS  MEDICAL 


vaut  donc  à  les  condamner  dans  la  pratique. 

Nous  ne  voulons  pas  exagérer  l.’importance 
que  présente,  dans  le  tubage,  la  connaissance 
préalable  de  la  distance  que  le  tube  doit  par¬ 
courir  pour  arriver  au  duodénum.  Mais  celte 
connaissance  est  d’une  utilité  indiscutable.  A 
côté  des  «  signes  gastriques  »  et  «  duodénaux  » 
de  contrôle,  elle  constitue  une  orientation 
excellente  pour  la  marche  de  l’opération,  ce  qui 
signifie  qu’elle  contribue  d’une  manière  décisive 
à  écarter  une  des  plus  fréquentes  causes 
d’insuccès  dans  le  tubage  duodénal.  be  trajet 
que  parcourt  l’extrémité  antérieure  du  tube, 
depuis  barcade  dentaire  (ou  la  fosse  nasale,  si 
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bes  figures  i  et  2  expliquent  comment  sont 
déterminées  ces  distances.  Il  s’agit  de  repères 
individuels,  qui  fournissent  des  indications 
sur  les  deux  temps  principaux  du  tubage  quelle 
que  soit  la  technique  adoptée  (qualité  de  la 
sonde,  voie  nasale  ou  buccale  pour  l’introduc¬ 
tion,  position  du  malade,  etc.),  be  premier 
repère  serait  aussi  intéressant  dans  le  simple 
tubage  gastrique. 

En  résumé,  on  peut  dire  que  ces  deux  repères 
individuels  (jusqu’au  tiers  supérieur  de  l’esto¬ 
mac,  et  de  là  jusqu’au  duodénum)  indiquent  la 
longueur  utile  du  tube  duodénal  en  chaque  cas. 
vSa  connaissance  préalable  suivant  la  technique 
que  nous  proposons  contribue,  à  côté  de  la 
recherche  des  petits  signes  gastriques  et  duodé¬ 
naux,  au  contrôle  plus  efficace  du  tubage,  et  de 
ce  fait  au  .succès  de  l’opération. 


.Second  repère  (duodénal)  (Jig.  2). 


cette  voie  est  préférée)  jusqu’au  duodénum, 
représente  la  <1  longueur  utile  »  du  tube.  Cette 
longueur  est  mesurée  par  la  somme  de  deux 
distances  :  jusqu’au  tiers  supérieur  de  l’esto¬ 
mac  (premier  repère),  et  de  là. jusqu’à  la  por¬ 
tion  descendante  du  duodénum  (second  repère). 
Comment  déterminer  ces  distances  dans  chaque 
individu  ? 

En  nous  servant  du  contrôle  radiologicxue, 
nous  sommes  arrivé  à  établir  que  ces  distances 
sont  respectivement  : 

PrEsuer  repère  {gastrique).  —  La  distance  de 
l'arcade  dentaire  jusqu’au  tiers  supérieur  de  l’estomac 
est  évaluée  au  dotible  de  la  distance  entre  la  proéminence 
laryngée  et  Va^ppendice  xyphoïde  mesurée  sur  la  peau. 

Second  repère  [duodénal) .  —  La  longueur  du  par¬ 
cours  du  tube  depuis  le  tiers  supérieur  de  l'estomac 
jusqu’au  duodénum  est  évaluée  par  /a  distance  en 
ligne  droite  entre  V appendice  xyphoïde  et  l'épine  iliaque 
antéro-supêriettre. 
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I.ES  MALADIES  DU  CŒUR 
EN  1939 

J>.  HARVIEB  et  R.  BOUCOMONT 

Professeur  à  la  Faculté  (de  Royat). 

Méâ&ân  de  la  Pitié. 

Cette  Æevue  annuelle  de  cardiologie  sera  con¬ 
sacrée  aux  sujets  qui  ont  fait  l’otijet  des  trayaux 
les  plus  intéressants  et  qui  nous  ont  paru  mériter 
une  mention  spéciale,  par  la  nouveauté  des  idées 
émises. 

Nous  donnerons  ainsi  un  aperçu  des  xeclierclies 
concemaift  la  pathologie  coronarienne,  la  phono- 
cardiographie,  ihjpertension  artérielle,  les  rap¬ 
ports  de  l’endocrinologie  avec  la  pathologie 
cardio-vasculaire  et  les  nouvelles  techniques 
électrocardiographiques. 

I,  —  Pathologie  coronarieiiine. 

I»a  pathologie  coronarienne  est  toujours  à 
l'ordre  du  jour. 

Marchai,  Alhot,  Porge  et  BeUln  (ij  ont  publié 
rm  cas  d’infarctus  du  myocarde  avec  blocage 
partiel,  survenu  chez  un  homme  de  trente-trois 
ans,  qui  présentait  un  syndrome  douloureux 
typique  avec  eSondrement  tensionnel,  fièvre 
à  3S°  et  frottement  péricardique.  Ee  tracé  élec¬ 
trique  mit  en  évidence  im  blocage  auriculo- 
ventriculaire  partiel,  sous  forme  de  périodes  de 
EncianL  Après  une  période  d’améHoration  survint, 
au  quinzième  jour,  rm  ictus  cérébral  terminal 
(Bordet-Wassermarm  négatif).  A  l’autopsie  ;  paroi 
postérieure  du.  ventricule  gauche  complètement 
déformée  ;  trois  infarctus  anciens,  cicatriciels; 
un  infarctus  hémorragique.  Ea  coronaire  droite 
était  oblitérée  deux  centimètres  après  son  orifice, 
jusqu’au  niveau  du  foyer  d’infarctus,  ainsi  que 
deux  de  ses  branches.  Ees  altérations  dés  trois 
tuniques  indiquaient  rme  activité  évolutive  et 
constituaient  une  forte  présomption  en  faveiur 
de  l’origine  S3philitique. 

Eoumard  et  Heim  de  Balsac  .(2)  ont  rapporté 
une  observation  intéressante  d’ectasie  aortique 
et  d’infarctus  du  myocarde.  E’ectasie  de  l’aorte 

(i)  ’MM^chal,  AnBoi,  PORGE  et  Beli/IN,  Infarctus 
du  myocarde  avec  blocage  partiel.  Mort  par  ramollisse- 
ment  cérébral  {Atah.  des  mal.  da  cœur,,  30;,  i,  5,7-66,  jan¬ 
vier  1938). 

{zff  BoriMAitp  et  JHeeu  de  33M.SÀÇ,  Ectasie  .aortique  et 
infarctus; •du  myocarde  (Soc.  de  cardiologie,,  séance  de 
mars  1938). 
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descendante  était  manifeste,  «t  l’infaietus  .fut 
diagnostiqué  sur  le  syndrome  douloiareiHx  6t  les 
altérations  électriques,  mais  .il  n’y  lEut  pas  de 
vérification  anatomique. 

E’utihté  des  dérivations  précorfflales  IV 
•et  V  pour  le  diagnostic  des  infarctus  du  niyq- 
carde  type  Ti  ((c’est-à-dire  paroi  antérieure  ou 
pointe  du  cœur,)  est  démontrée  peur  Donzelot  et 
Eelaez  (3).  Ils  ont  étudié  15  cas  d’infarctus,  dont 
B.xie  type  avec  la  technique  de  Wolferth.  •est 
Wood,  c’est-à-dîïe  en  Inversant  les  connexions 
pour  obtenir,  dans  les  dérivations  préeor'dMes, 
la  partie  terminale  des  complexes  ventriculaires 
orientée  dans  le  même  sens  que  dans  les  dériva¬ 
tions  classiques.  De  beaux  tracés  illustrent  ce 
•travail,  qoid  .amène  les  auteurs  aux  conclusions 
suivantes  :  les  dérivations  IV  et  .¥  donnent  •des 
modifications  'caïactétistiques  des  couabes  daaas 
les  Infarctus  de  type  Tj  et  quand  ices  modificar- 
tîoBs  existent  à  la  Ms  dans  les  dérivations  habi- 
tiueles  et  dans  les  dérivations  .pcécordiales,  .elles 
.sont  plus  marquées  dans  ces  demlèrea.  Gx„  dans 
bien  des  cas,  ces  modifications  se  montrent  non 
seulementplus  précoces,  mais  encore  piusdur.ables 
dans  les  dérivations  précoidîales  que  dans  lœ 
dérivations  classiques.  Enfin,et  surtout, 'ees  modi¬ 
fications  peuvent  exister  d’une  manière  tout  à 
fait  caractéristique  dans  les  dérivations  IV  et  V, 
alors  qu’elles  manquait  de  netteté  'Ou  -sont  .même 
absentes  dans  les  dérivations  usuelles. 

P,  Scmiié.et  J.  Getbeaux  (4)  -ont  rapporté  une 
observation  d’infaœotus  du  myocarde  avec  appa¬ 
rition  biusque  d’un  souffie  .systolqne  par  throm¬ 
bose  ventriculaiiE.  Ee  tableau  clinique  la  été 
clasaque,  l’évohition  fut  rapide  en  trenteTqnajbre 
heures.  Ees  constatations  .anatomiques  permir-ent 
d'éliminer  les  lésions  invoquées  Eabitu.eüesieat 
pKaur  expliquer  l’ajpaiition  jdn  souffle,;  ren  eSet, 
il  n’y  .avait  ni  perforatiieaii  septale,  ml  lésteis. 
«écrotiques  du  piller  antérieur  de  la  mitrale  ; 
fil  n’texistait  pas  'de  dîstensSon  ventrictflalre 
notahle.  Ea  lésion  anatomique  principale  étfflt 
l’-exïstence  d’un  caillot  volumineux,  fortement 
adhérent  à  la  myomalacie  septale.  C'est  à 
œtte  thrombose  ventricuJaire  récente  quffl 
a  piam  logique  .aux  auteurs  de  rapporter  le 
souffle.  Ils  estiment  que  le  caillot  devait  s’opposer 
à  rme  occlusion  correcte  dè  la  mitrale, et  p'àT  'ée 
■fait,  .provoquer  le  souffle  systolique  intense  -qui 
fut'  entendu  douze  hemes  seulement  après  le 
début  des  accidents 

(3)  Donzelot  et  Pelaez,  De  t’utilifé  .fles  ûètivatioiis 
/TV'  et  V  :panr  te  diagiiostic  àee  iafardtus  du  .Inyôbarde 

.  type  Tl  [Arch.  des  mcd.  du  cœur,  31.,  4,.  38',  953^4©^, 
avril  1938).  •  .  ■  ' 

(4)  Soüi&É  ef  GerbeAtts,  Voluuïmeux  Tafarctiis  du 

myocarde  {Ardh.  des  mal.  du  tcoeur,  31.,  -6,  •6Egi=63i&’,  ftiin 
1938).  ■  '  ,  ■  ,'•!.• 
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Le  syiidroine  plrréno-gastrique  des  coionaritçs 
a  fait  l’objet  d’une  étude  de  Laubry,  Soulié  et 
Heini  de  Balsac(i),  qui  en  soulignent  l’intérêt 
à  propos  de  5  observations.  Il  reste  bien 
certain-  que,  chez  un  très  grand  nombre  de 
malades,  la  constatation  d’une  grosse  aérogastrie 
incite  à  rechercher  un  trouble  digestif  primitif  ; 
mais  le  fait  que,  dans  certains  cas,  la  découverte 
de  l’aérogastrie  amène  à  demander  un  contrôle 
électrocardiograpliique  et  à  dépister  une  coro¬ 
narite  méconnue  suffit  à  montrer  l’intérêt  de 
l’association  symptomatique  signalée.  Les  auteurs 
concluent  par  deux  conséquences  pratiques 
importantes  ;  il  y  a  heu  de  n’envisager  le  groupe 
des  angors  réflexes  qu’avec  beaucoup  de  circons¬ 
pection,  et  le  groupe  des  angors  par  aérophagie 
doit  être  révisé.  En  présence  d’une  distension 
gazeuse  de  l’estomac  avec  ascension  diapliragma- 
tique  insohte,  il  convient,  surtout  après  la  qua¬ 
rantaine,  dejie  pas  porter  à  la  légère  le  diagnostic 
d’aérogastrie  primitive,  et  de  pratiquer  un  contrôle 
électrocardiographique  qui  évitera  de  lourdes 
erreurs  de  diagnostic  et  sm-tout  de  pronostic. 

Langeron  (2)  a  pubhé  une  nouvelle  observa¬ 
tion  d’infarctus  du  myocarde  avec  syndrome 
douloureux  classique,  persistant  quarante-huit 
heures,  état  de  mal  angineux,  smvi  d’ictus  car- 
dioplégique  intense.  Les  tracés  montrèrent  tme 
dissociation  complète  avec  bradycardie  irrégu- 
hère,  onde  T  négative  en  première  dérivation. 
Aprèé  dissection  des  coronaires  furent  constatées 
des  lésions  accentuées  d’endartérite  avec  caülots 
complétant  l'obhtération. 

Un  cas  de  grande  insuffisance  cardiaque  par 
coronarite  nodulaire  a  été  rapporté  et  minutieuse¬ 
ment  commenté  par  Laubry,  Souhé  et  Lenègre  (3) . 
C’est  l’histoire  d’un  homme  de  trente-sept  ans 
chez  qui,  sans  raison  apparente,  s’installa  une 
insuffisance  cardiaque  progressive,  irréductible, 
cachectisante  et  finalement  mortehe.  L’autopsié 
montra,  outre  les  lésions  viscérales  attendues  de 
la  [grande  insuffisance  cardiaque  et  le  gros  cœur 
prévu,  des  nodiües  fibro-hyahns  péri-artériels 
disséminés  sur  le  tronc  de  la  coronaire  droite  et 
stir  l’arbre  marginal  droit.  Microscopiquement, 
ces  nodules  étaient  en  rapport  avec  une  panarté- 
rite  segmentaire,  probablement  assez  ancienne 
et  purement  dégénérative.  A  des  degrés  divers, 
suivant  les  coupes  examinées,  s’associaient  une 

(1)  I, AUBRY,  Soulié  et  Heim  de  Balsac,  I,e  syndrome 

phréno-gastriqué  des  coronarites  {Arcli.  des  mal.  du  cœur, 
31.  583-592.  juin  1938). 

(2)  Langerox,  Infarctus  du  myocarde  avec  dissocia¬ 
tion  auriciUo-ventriculaire  complète  {Société  de  cardio¬ 
logie,  séance  du  15  mai  1938). 

(3)  Baubry,  Soulié,  Bénêgre,  Un  cas  de  grande 
insuffisance  cardiaque  par  coronarite  nodulaire  [Arch.  des 
mal.  du  cœur,  31,  ii,  1079-1089,  novembre  1938). 
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endartérite  proliférante  'sténosante  et  parfois 
obhtérante,  et  tme  hypertrophie  avec  dégénéres¬ 
cence  scléro-hyahne  de  la  média  et  de  l’adventice 
des  grosses  artères.  On  ne  trouva  ni  lésion  vei¬ 
neuse,  ni  réaction  inflammatoire  même  discrète. 

Les  troubles  de  conductibihté  s’observent  fré¬ 
quemment  au  cours  des  thromboses  corona¬ 
riennes,  et  de  nombreuses  observations  de  disso¬ 
ciation  complète  ont  été  rapportées  avec  ou  sans 
S3mdiome  de  Stokes-Adams.  Beaucoup  plus  rares 
sont  les  cas  où  le  trouble  de  conduction  est  incom¬ 
plet,  réahsant  les  périodes  de  Luciani-Wencke- 
bach.  Souhé  (4)  en  a  pubhé  une  observation,  avec 
des  tracés  présentant,  d’une  part,  des  altérations 
du  complexe  ventriculaire,  imposant  le  diagnostic 
de  thrombose  coronarienne  aiguë  et  d'autre  part 
une  série  de  périodes  de  Luciani-Wenckebach 
tout  à  fait  typiques,  l’espace  PR  de  la  première 
contraction  de  la  série  était  dé  o'',i3,  et  la  série 
était  en  général  constituée  par  quatre  contrac¬ 
tions  auriculaires  suivies  d’une  oreillette  bloquée. 

II,  —  Phonocardiographie. 

Calo  {5)  vient  de  pubher  un  remarquable  atlas 
de  phonocardiographie  chuique.  On  sait  l’impor¬ 
tance  grandissante  de  la  phonocardiographie 
dans  la  spécialité  cardiologique,  et  les  secours 
précieux  qu’eUe  apporte  en  cas  de  difficulté  aus- 
cultatoire,  spécialement  pour  les  dédoublements 
et  certains  galops.  Calo  nous  apporte  un  exposé 
clair  de  la  méthode,  ime  analyse  franche  des 
résultats  et  une  splendide  iconographie  avec,  en 
regard  de  chaque  planche,  l’observation  clinique 
résumée  et  l’ orthodiagramme.  C’est  mi  hvre  de 
travail  magnifique,  dont  les  documents  sont 
tous  impeccables,  et  dont  la  très  complète bibho- 
graphie  fournit  toutes  les  références  sur  le 
sujet. 

Lian  et  ses  coUaboratems  ont  mis  au  point  un 
dispositif  spécial  qui  leur  permet  d’enregistrer 
graphiquement  et  de  rendre  perceptible  aux 
auditeurs  les  bruits  auscultatoires  normaux  et 
pathologiques. 

Lian  et  Golbhn  (6)  ont  fait  une  étude  des  bruits 
du  cœur  fœtal  in  utero.  Les  tracés  montrent  que 
les  bruits  du  cœur  fœtal  ne  réalisent  pas  un 
rythme  pendulaire  ;  il  existe  un  petit  silence  d’une 
durée  de  14/100  de  seconde  et  un  grand  silence 
d’une  durée  de  16  à  19/100  de  seconde.  La  durée 

(+)  P.  Soulié,  Syndrome  de  I,uciani  et  thrombose 
coronarienne  aiguë  (Société  française  de  cardiologie, 
16  octobre  1938). 

(5)  Calo,  Atlas  de  phonocardiographie  clinique,  i  vol., 
Masson  édit.,  104  pages,  Paris,  1939. 

(6)  Bian  et  Golblin,  Bes  bruits  du  cœur  fœtal  in 
utero.  Étude  phonocardiographique  {Arch.  des  mal',  die 
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■du  premier  bruit  est  eu  moyenne  de  é/too  de 
seconde,  celle  du  deuxième  bruit  de  5/100, 

Ivian-  et  Welti  (u),  étudient  le  premier  'bruit 
notmal  et  aniveHit  à  des  eanelusîans.  itrcerses 
■de  celles-,  de  l’école  de  Buenasr Aires.  Pour  eues,  le 
premier  bruit  normal  du  eceur  dure  &  à  12/B0O  de 
seconde  et  commence:,  en  générai,  em  même  temps 
■que-  le  sommet  de  R„  mais  ü  peut  se  prodiuice 
■seulement  2  à  3/100  de  seconde  après  ce-  soumnet. 
U-  se  compose  de  trois  parties  ;■  une  partie  centrale 
formée  de  vibrations-  assez  amplfes,  de  Êcéquence 
allant  de  60  à  100,  encadrée  de  ^ns  parties 
faites  de  vibrations  moins  amples  et  dé  basse 
fréquence  (3,0  à  40),.  Pes  auteurs  estiniEnt,  con¬ 
trairement  aux  ArgentinSi,  qu’aucune  vibration 
auriculaire  n’intervient  dans  la  constitution  du 
premier  bruit,  et  ils  affirment  qu’à  l’état  physio¬ 
logique  le  premier  bruit  est  constitué  un-iqfue- 
ment  par  des  vibrations  systoirques.  Ils  expli¬ 
quent  cette  divergence  fondamentale  par  des 
considérations  d’ordre  teeîiniqiue  sur  fcs  amplifi¬ 
cations  employées- 

Ces  mêmes  auteurs-  (2)  ont  consacré  un  mémoire 
à  l’étude  du  dédoiabkment  dh  premier  bruit. 
Aucun  bruit  aurieuiaire  n’intervient  dans,  la 
genèse  du  dédoublement  du  piemier  bruit.  A 
titre-  exceptionnel  (lérétbisme  cardiaque):,  les 
vibrations,  auiieulalres  peuvent  dorniei  naissance 
,  à  un  bruit  audible  à  la  légioni  précordiaHe,  juxta¬ 
posé  au  pretimier  bruit,  qu’il  précè.d:e.  Pian,  et 
Welti  proposent)  l’appehatÎDn  de  «i  premier  brtdt 
■àpréeession  auticulaire  1», Le biuitde  galop,  présys- 
toMque  se  distingue  du  dédoublement  du  premier 
bruit  en-  ce  que  le.  dédouihlement  est  feuané  de 
deux,  bruits  étroitement  juxtaposés,  alors  que.  lé. 
galop  est  un  bruddi  suarajouté  bien  séparé  du 
premier  bruit  ;  l’intervalle  süendeux  est  de  3  à 
y/racï  de  seconde.  Ce  sont  donc  deux  phénomènes 
bien  distincts, ,  l’un  présystoUque,  l’autre  systo- 
Mque.  Le  galop  est  symptomatique  de  l’insuffi¬ 
sance  ventriculaire  gauch^.  le  dédcmblememt.  du 
preanier  bruit  est  un  phénomène  banal,,  souvent 
plrysifilogique,  tout  au  plus  symptomaitique 
d’éréthisme  cardiaque.  A  aucun  titre  le  dédou¬ 
blement  du  premier  bruit  n’est  un-  diminutif  ou 
uni  précurseur  du  bruit  de  galop, 

Des-  remarques  plKaiocaxcliograipdiiqu.es  sur 
les  bradycardies  par  dissociatiou  arariculô-ventri- 
culaire  complète  sont  faites  par  Dian,  Marchai 
et  Welti,  Us  étudient  successivement  les  bruits 
auffieuladres,- le  renforcement  accidentel  du  pre- 

fr)-  I,r.4N  et  WEurr,  I,e  premier  bruit  du  coeur  uormâT. 
étude  phonocardiographique  (Arch.  des  mal.  du  cœur, 
3*,.  Si  3205.301  “ars  1938),. 

(2)  Lian  et  Weuii,  I,e  dédoublement  du.  premier  bruit, 
lë  premier  bruit  à.  précessian  auriculaire  et  le  galop  pré- 
systedique  retajrdê  ^Aj:ah.  dés  mal.  die  cœur,  3  r,  3,,  408-420-, 
mars  1938). 


rmer  bruit,  les  modifications  du  deuxième  bruit. 
D®  admettent  que  les  bruits  «aurieuihîres  de  îa 
dissociation  semblent  traduire  tantôt  l’insuffi¬ 
sance  ventriculaire  gauche,  tantôt  la  grande 
amplînde  et  la  brusquerie  dfes  contractions 
auriculaires.  D”auitre  part,  les  auteurs  soulignent 
fe  fréquence  relative  d’tam  dédoublement  sigmoï¬ 
dien  dti-  deuxième  bruit  et  d’une  grande  précocité 
d’apparition  du  deuxième  brnît.  Le  dédouble¬ 
ment  s^moïdieit  du  deuxième  bruit  dans  les 
dissociations,  se  produisant  en  dehors  de  l’inter¬ 
vention-  de  tout  bruit  auiicmlaire,  peut  s'expliquer 
soit  par  un  asynchronisme  de  fermeture  des 
sigmoïdes,  soit  par  la  brutalité  dé  l’occlusion 
sigmoïdienne  entrain-ant  une  sorte  de  choc  en 
retour  (3), 

Tvarsh  (4)  a  consacré  un  long  travaü,  exécuté 
sou®  îa  direction  du  professeur  Giraud,  à  des 
recherches  phonocardiographlques  chez  lés  athé¬ 
romateux.  Les  phénomènes  auscuitatoires  habi¬ 
tuels  pat  lesquels  sê  manifeste  l’athérome  aortique 
sont  les  éclats-  ou  les  clangors  du-  déuxiême  bruit 
et  les  souffles  systoKqraes.  L'auteirr  étudie  chaque 
modaUté  dé  ces  phénomènes,  puis  tire  quelques 
conclusions  générale®  ;  les  bru-rts  normaux  ont  lés 
mêmes  caractères-  graphiques  que  ceux  des  autres 
auteurs  ;  les  deux  bruits,  quelle  que  soit  leur 
qualité  ou  leur  intensité,  ne  diffèrent  pas  du 
point  dte  vire  die  la  tension  artérielle,  sauf  pour 
le  elangordu  deuxième  bruit,  qui  est  accompagné 
d’une  hau-te  tension  (20-10). 

Lfan  et  'Weltî  (5)  ont  pubHé  tme  observation 
rare  ;  celle  d’une  association  de  flutter  auriett- 
laîre  et  de  bradycardie  par  dîssociatibn  complète, 
n  n’’existe  qu’rme  trentaine  de  cas  de  ce  genre 
dans  la  littérature  médicale.  Il  s'agît  d’un  cas 
exceptionnel  Intermédraire  entre  le  flutter  et  la 
fibrillation,  et  présentant  quatre  bruits  auricu¬ 
laires  audibles  au  cours  de  chaque  diastole. 

in.  —  Hypertension  artérielle. 

L’hypertension  artérielle  est  toujours  un  pro¬ 
blème  d’actualité,,  car  ses  modalités  multiples 
donnent  lieu  à  des  travaux  orientés  dans  des  sens 
difiérents  et  qui  cherchent  tous  à.  percer  lemystère 
pathogénique  de  cette  affection,  en  même  temps 
qu’à  la  traiter  efficacement. 

(3)  I,i.AN,  Marchai,  et  Welti,  Remarques  phonocai- 
diographiques  sur  les  bradycardies-  par  dissociation 
auriculo-ventriculaire  complète  {A  rch.  des  mal.  dtt  cœMtf, 
31,  7,  669-681,  juillet  19.3,»).-- 

((4iji  Tvaesh,  Reclieiehes  phonosardiographiques  ehea 
les  athéromateux  {Arch.  des.  mal.  du  cœur,  311,  g-,  910-945, 
septembre  193,8.)-, 

(5)  blâu  et  Welti,  Flutter  et  bradycardie  {Arch.  des 
mal.  du.  cœur,  31,  5,,  3.18-524,  mai  1938)., 
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Donzelot  (i)  consacre  un  mémoire  à  «  la  part 
des  endocrines  dans  les  hypertensions  artérielles  ». 
IL  est  à  l’heure  actuelle  bien  étabh  que  la  régula¬ 
tion  de  la  tension  artérielle  est  im  phénomène 
complexe  qui  dépend,  pour  le  moins,  des  centres 
nerveux,  du  système  neuro-végétatif,  du  milieu 
humoral  et  des  endocrines.  A  la  complexité  de 
l'appareil  régulateur  de  la  tension  artérielle  doit,  a 
priori,  correspondre  ime  égale  complexité  des  dérè¬ 
glements  tensionnels.  Parmi  ceux-ei,  le  système 
endocrinien  peut  être,  d’ores  et  déjà,  considéré 
comme  occupant  une  place  de  premier  plan.  Des 
sécrétions  hypophysaires  et  surtout_  surrénales 
semblent  jouer,  en  comiexion  étroite  avec  le 
système  nerveux,  im  rôle  singirllèrement  impor¬ 
tant  dans  le  développement  de  certaines  hyper¬ 
tensions. 

J.  Deray  (2)  consacre  une  re^me  générale  à- 
l’hypertension  des  obèses,  qui  débute  générale¬ 
ment  entre  trente  et  quarante  ans  par  une  éléva¬ 
tion  de  la  minima,  sans  troubles  fonctionnels  et 
sans  perturbation  rénale.  Parmi  les  accidents  de 
cette  hypertension,  les  complications  cardiaques 
sont  plus  importantes  que  les  hémorragies  et  les 
phénomènes  urémiques.  La  cure  d’amaigris¬ 
sement  à  r3rtlime  lent  et  progressif  doit  être 
faite  soUs  surveillance  régulière  de  la  pression 
artérielle. 

La  ponction  lombaire  a  été  préconisée  comme 
traitement  de  la  céphalée  et  des  troubles  céré¬ 
braux  de  l’hypertension.  Riser,  Planques  et 
Becq  {3)  ont  recueilU  4  observations  d’accidents 
graves,  et  Même  mortels  pour  2  cas,  après  ponc¬ 
tion  lombaire  chez  des  hypertendus,  à  qui  l’on 
avait  retiré  moins  de  10  centimètres  cubes  de 
liquide.  Les  auteurs  attribuent  ces  accidents 
mortels  à  un  déséquilibre  des  facteürs  de  la 
pression  intracrânienne  et  à  une  vaso-dilatation 
intense  avec  exsudation  périvasculaire. 

A.  Dumas  (4)  étudie  la  maladie  hypertensive 
et  les  syndromes  d’hypertension  qui  doivent  en 
être  distingués.  Selon  lui,  la  maladie  hypertensive 
évolue  en  trois  phases  :  a.  une  phase  d’hyperten¬ 
sion  solitaire  ;  b.  ime  phase  organique  ;  c.  une 
phase  -d’involution  tensionnelle.  Il  décrit  l’étio¬ 
logie,  la  pathogénie  et  l’anatomie  pathologique  de 
la  maladie  hypertensive,  puis  il  passe  en  revue 

(1)  Donzelot.  La  part  des  endocrines  dans  les  hyper¬ 
tensions  artérielles  {Arch.  des  mal.  du  cœur,  31,  3,  285- 
291.  mars  1938). 

(2)  LeRAY,  L’hypertension  des  obèses  (L’Hôpital, 
mars  1938,  292). 

(3)  Riser,  Planques  et  Becq,  Accidents  graves  après 
ponction  lombaire  chez  des  hypertendus  artériels  (Bull, 
et  Mém.  Soc.  méd.  hâp.  Paris,  54,  62,  1938,  2). 

(4)  A.  Dumas,  La  maladie  hypertensive  et  les  syn¬ 
dromes  d’hypertension  qui  doivent  en  être  distingués 
(Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  septembre  1937,  p.  493). 


6  Mai  193g. 

les  différents-  syndromes  hypertensifs  suscep¬ 
tibles  de  simuler  la  maladie  hypertensive.  Il 
envisage  successivement,  et  surtout  au  point  de 
vue  diagnostique  :  2.  les  hypertensions  d’origine 
syphilitique  ;  p.  les  hypertensions  d’origine 
rénale  ;  y.  les  hypertensions  de  la  ménopause  ; 
8.  les  hypertensions  des  jeunes  sujets.  Chacune 
de  ces  hypertensions  comporte  une  évolution 
différente  et  un  traitement  différent. 

Misske  {5)  étudie  l’origine  des  altérations 
myocardiques  électriques  au  cours  des  insuffi¬ 
sances  rénales.  Sur  53  cas  d’urémie  manifeste, 
les  altérations  étaient  multiples  ;  inversion, 
aplatissement  et  disparition  de  l’onde  T,  bas 
voltage  de  l’onde  rapide,  troubles  de  conduction 
ventriculaire  —  chez  9  malades,  l’intensité  des 
déformations  électriques  allait  de  pair  avec  les 
progrès  de  l’intoxication.  Par  contre,  chez  les 
malades  atteints  de  néphroangiosclérose  maUgne, 
les  déformations  électriques  plaidaient  en  faveur 
d’une  atteinte  coronarienne. 

Van  Dooren  et  Melot  (6)  étudient  les  effets  de 
l’irradiation  des  sinus  carotidiens  sur  la  tension 
artérielle.  L’irradiation  du  sinus  provoque  une 
réaction  générale  qui  démontre  que  les  rayons  X 
l’ont  excité.  En  effet,  il  y  a  souvent  une  diminu¬ 
tion  de  la  maxima,  de  la  minima  et  de  la  vitesse 
du  pouls  ;  les  vaisseaux  se  dilatent.  Ces  réactions 
se  produisent  principalement  chez  les  hjperten- 
dus.  A  ce  titre,  il  faut  retenir  Tutilité  des  irradia¬ 
tions  des  sinus  carotidiens  dans  le  traitement  de 
rh3pertension.  Les  irradiations  vraies  (c’est  à  dire 
à  doses  suffisantes)  diminuent  la  maxima  dans 
66  p.  100  des  cas.  La  chute  tensionnelle  est  d’en¬ 
viron  la  baisse  de  la  maxima  est  plus  fré¬ 

quente  chez  les  hypertendus,  fonctionnels  ou  orga¬ 
niques  (70  p.  100)  que  chez  les  sujets  normaux. 
L’intensité  de  cette  baisse  tensionnelle  est  maxi¬ 
mum  chez  les  hypertendus  fonctionnels  (2‘’'“,5). 
Il  n’y  a  pas  de  parallélisme  entre  la  fréquence 
des  baisses  tensionnelles  ou  lemr  importance  et  la 
quantité  de  rayons  employée.  On  n’a  pas  constaté 
mi  nombre  notable  d’élévation  provoquée  de 
tension.  Les  irradiations  factices  ou  atypiques  ne 
modifient  guère  la  maxima  (15  p.  100). 

Le  plus  souvent,  la  minima  ne  varie  pas,  mais, 
quand  on  constate  ime  variation,  c’est  dans  le 
sens  de  la  baisse,  la  baisse  minimale  la  plus 
importante  se  trouve  réalisée  chez  les  organiques, 
mais  ne  dépasse  pas  Il  n’existe  aucun 

parallélisme  entre  l’intensité  de  la  baisse  et 
la  quantité  de  rayons  utUlsée .  La  réaction 

(5)  Misske,  Insuffisance  rénale  et  hypertension  pâle 
(Arch.  fur  Kreislaufforschnng,  267,  3-12  juin  1938). 

(6)  Fr.  Van  Dooren  et  G.  Melot,  Effets  de  l’irradia¬ 
tion  des  sinus  carotidiens  sur  la  tension  artérielle  (Arch. 
des  mai.  (i«  cuHZ,  31,  2,  178-203,  février  1938). 
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pulsatile  la  plus  fréquemment  rencontrée  est  le 
ralentissement. 

Lami  et  Toniolo  (i)  rapportent  40  cas  d’hyper¬ 
tension  artérielle  traités  de  la  même  façon,  et 
concluent  que  la  méthode  doit  entrer,  dans  la 
pratique  courante,  même  si  eUe  n’est  qu’mi 
paUiatif.  Les  effets  sont  d’autant  plus  salutaires 
qu’on  a  affaire  à  une  hypertension  initiale  ou  à 
une  hypertension  de  la  ménopause. 

A.  Van  Bogaert  et  Van  Baerle  (2)  se  sont 
proposé  de  contrôler  si  dans  rhyperten.sion  le 
liquide  céphalo-rachidien  renferme  :  1°  un  prin¬ 
cipe  gonadotrope  anté-hypophysaire  ;  2”  un  prin¬ 
cipe  vaso-presseur  post-hyi30ph)-saire  (i<j  sujets 
examinés).  Les  résultats  sont  négatifs.  De  cette 
étude  ne  peut  être  dégagé  aucun  argmuent  en 
.  faveur  des  rap)ports  immédiats  entre  hyperten¬ 
sion  et  hyperactivité  hypophysaire. 

Les  aspects  médicaux  du  traitement  chirurgical 
de  l’hypertension  sor  i  analysés  par  Page  (3),  qui 
a  fait  opérer  29  hypertendus  ;  20  ont  subi  la 
résection  des  racines  antérieures,  9  la  résection 
du  splanchnique  et  des  ganghons  thoraciques 
inférieurs. 

La  résection  des  racmes  antérieures  a  domié 
de  bons  résultats  chez  les  sujets  jeunes  avec 
hypertension  essentielle  et  chez  les  sujets  atteints 
d’hypertension  maligne.  Au  passif  de  l’opération, 
très  violentes  douleurs  ressenties  pendant  plu¬ 
sieurs  jours  et  possibilité  de  myélite  transverse 
mortelle.  La  résection  du  splanclmique  avec 
extirpation  des  ganghons  sympatliiques  thora¬ 
ciques  inférieurs  a  donné  d’aussi  bons  résultats, 
mais  plus  transitoires  dans  l’ensemble  que  ceux 
donnés  par  la  section  des  racmes  antérieures. 
Ces  méthodes  chirurgicales  n’en  sont  encore  qu’au 
stade  d’expériences. 

Klimehko  (4)  a  étudié  la  pression  moyenne  • 
chez  de  nombreux  malades  et  démontré  la  cons¬ 
tance  de  cette  pression  au  cours  des  variations 
tensionneUes  quotidiennes,  au  cours  des  hémorra¬ 
gies  ou  après  introduction  d’une  forte  quantité 
de  hquide  dans  l'organisme.  La  pression  moyenne' 
peut  être  assimilée,  comme  l’avait  dit  Vaquez, 
à  ime  constante  physiologique,  sa  valeur  pronos¬ 
tique  est  donc  considérable. 

(1)  Lami  et  Toniolo,  Observations  physio-patliolo- 
giques  et  cliniques  sur  40  cas  d’hypertension  artérielle 
traités  par  la  radiothérapie  du  sinus  carotidien  {Arch.  di 
Pathol,  cl  Clin.  Mcdica,  67,  38,  février). 

(2)  A.  V.3N  Bogaert  et  Van  Baerle,  Hypertension 
artérielle  et  hormones  hypophysaires  vaso-pressives  et 
gonadotropes  {Arch.  Med.  Scandmavica,  96,  56,  1938). 

(3)  I.  Page,  Aspects  médicaux  du  traitement  chirur¬ 
gical  de  l’hypertension  (Journal  of  Amer.  Med.  Assoc., 
iio,  1161,  9  avril  1938). 

{4)  Klimenko,  Constance  de  la  pression  artérielle 
moyenne  (Arch.  dex  mal.  du  cœur,  31,  10,  p.  1(1.13). 


A.  Bîllis  {5)  étudie  l’hypertension  maUgne,  qu’il 
distingue  de  l’hypertension  bénigne  par  la  pré¬ 
sence  d’œdème  papillaire.  Le  pronostic  en  est  très 
grave,  la  mort  surtdent  environ  ûn  an  après  le 
début  des  symjitômes. 

Dicker  (6)  consacre  un  mémoire  important 
au  mécanisme  de  l’hypertension  d’origine  rénale 
chez  le  chien.  Pour  que  l’hypertension  se  mani¬ 
feste,  il  faut  que  les  rems  existent  mais  soient  mal 
irrigués  ;  la  néphrectomie  double  fait  baisser  la 
tension.  L’hypertension  résulterait  donc  de  la 
résorption  des  produits  toxiques  élaborés  par  le 
rein  ischémie. 

Le  même  auteur  (7)  estmie  que  l’hypertension 
artérielle  ne  peut  s’expliquer  de  manière  satis¬ 
faisante  par  mie  hypersécrétion  surrénale,  ni  par 
mie  modification  de  la  sensibihté  des  sinus  caro¬ 
tidiens.  Après  étude  de  la  diurèse  aqueuse  et  de 
ses  variations  à  la  suite  d’apphcations  d’ondes 
courtes,  Dicker  admet  qu’il  existe  seulement  dés 
modahtés  réactioimeUes  perturbées  des  centres 
responsables  du  tonus  vasculaire. 

Après  une  observation  de  deux  ans  et  demi, 
1-Ioemer,  P'ontaine  et  Mandel  (8)  remarquent  que 
trois  chiens  hypertendus  par  section  des  nerfs 
régulateurs  de  la  pre-ssion  artérielle  gardent  mie 
fonction  rénale  normale,  l’hypertension  d’orighie 
extra-rénale’  ne  retentit  donc  pas  sur  la  valeur 
fonctionnelle  du  rein.  Les  altérations  histolo¬ 
giques  constatées  n’ont  rien  de  caractéristique  et 
paraissent  üidépendantes  de  l’hypertension.  Les 
auteurs  estiment  donc  qu’après  deux  ans  l’hyper¬ 
tension  d’origine  frénatrice  ne  modifie  pas  la 
structure  histologique  du  rein.  Au  bout  de  ce 
temps,  les  chiens  s’adaptent  facilement  à  une 
néiihrectomie  miUatérale  et  chez  aucun  d’eux  un 
rem  prélevé  en  guise  de  biopsie  ne  montre  une 
lésion  histologique  pouvant  être  attribuée  à 
l’hypertension. 

IV.  —  Rapports  defe  glandes  endocrines 

avec  la  pathologie  cardio-vasculaire. 

La  pathologie  endocrinienne  a  de  nombreux 
retentissements  dans  le  domaine  circulatoire,  et 
il  semble  que  ce  chapitre  ouvre  des  horizons 
nouveaux  en  même  temps  qu’il  permette  d’entre¬ 
voir  des  possibilités  thérapeutiques  intéressantes. 

Nous  savons  la  part  des  endocrines  dans  les 

(3)  A,  Kllis,  The  Lancet,  30  avril  1938. 

(6)  Dicker,  Mécanisme  de .  l’hypertension  d’origine 
rénale  (Arch.  inlern.  de  méd.  cxpcr.,  13,  i,  1938). 

(7)  Dicker,  Contribution  clinique  et  expérimentale  à 
l’étude  de  l’hypertension  essentielle  (Bruxelles  médical). 

(8)  Hobrner,  Fontaine,  M.andel,  Hypertension 
artérielle  permanente  obtenue  par  section  des  régulateurs 
de  la  pression  et  son  retentissement  rénal  (Arch.  clés  mal. 
du  cœur,  31,  ii,  1090-109S,  novembre  1938). 
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hypertensions.  Un  nouveau  cas  de  sjmdrome 
endocrino-hépato-myocardique  permet  à  Don¬ 
zelot  et  Royer  de  Véricourt  (i)  d’-analyaer,‘chez 
un  homme  de  26  ans,  l’insuffisance  cardiaque 
bronzée  ayant  entraîné  la  mort  après  plusieurs 
mois  de  rémission.  Cette  insuffisance  cardiaque 
s’est  grefïée  sur  mi  terrain  particulier,  le  malade 
présentait  en  effet  des  stigmates  de  pertmrbations 
endocrinieimes  ^frappant  surtout  la  sphère  géni¬ 
tale,  une  pigmentation  bronzée,  im  foie  gros  et 
dur  permettant  d’affirmer  l’hémosidérose. 

Le  cœur  niyxœdémateuxpose  de  nombreux  pro¬ 
blèmes,  que  Donzelot  et  A.  Meyer  {2)  envisagent 
à  l’occasion  de  l’observ^ation  d’mie  malade  de 
cinquante-trois  ans,  présentant  une  cardio- 
mégahe  considérable  sans  autre  trouble  que  de  la 
dyspnée.  Un  an  plus  tard,  à  la  suite  d’im  traite¬ 
ment  thyroïdien,  elle  est  transformée,  a  maigri  de 
13  kilogrammes,  et  son  cœur  a  repris  des  dimen¬ 
sions  normales.  S’agit-il  d’une  mfiltration  niyxœ- 
démateuse  du  myocarde,  analogue  à  celle  des 
tégmnents,  comme  le  pense  R.  Froment,  d’mie 
hypotonie  myocardique  ou  d’une  myocardie  ? 

R,  Froment  et  Jeune  (3)  ont  fait  l'étude  d’un 
cas  de  thyroïdectomie  totale  iiour  cardiopatliie 
dccompensée,  et  cette  observation  paraît  bîeii 
être  un  exemple  iudi.scutable  des  heureux  effets 
(juc  peut  avoir  la  thyroïdectomie  totale  sur 
l'évolution  d’im  syndrome  d’insuffisance  car¬ 
diaque  apparemment  irréductible.  C’est  aussi 
mi  exemple  typique  des  répercussions  possibles 
d’uu  état  myxœdéuiateux  post-opératoire  sur 
les  dhnensions  du  cœur.  C’est  enfin  im  exenqile 
impressionnant  de  la  nocivité  éventuelle  pour  mi 
cœur  pathologique  des  extraits  thyroïdiens, 
même  einjaloyés  à  petites  doses,  et  chez  un  .sujet 
qui  les  avait  antérieurement  supportés  à  dose 
supérieure. 

.Lenègre  et  Fleuret  (4)  commentent  mi  cas  de 
grand  myxœdème  spontané  mortel  et  souhgnent 
la  gravité  inhabituelle  .de  ce  cas,  accompagné 
d’hypertension  systolo-diastoUque  à  22-11,  de 
cardiomégahe  monstrueuse,  de  microvoltage 
des  tracés  électriques,  de  .  l’absence  de  tout 
symptôme  de  lésion  valvulaire  ou  d’msufiisance 
fonctiomieUe  cardiaque.  Enfin,  la  constatation 
de  dyspnée  intense,  avec .  bradypnée  et  pauses 
en  expiration,  mérite  une  mention  spéciale,  car 

(i)  Donzelot  et  Royer  de  Véricourt,  Un  cas 
d’insuffisance  cardiaque  bronzée,  syndrome  endocrino- 
hépato-myocardique  [Arch.  des  mal.  du  cœur,  31,  2,  226- 
229,  février  1938). 

(i)  Donzelot  et  A.  Meyer,  Cœur  myxœdémateux 
(,Arch.  des  mal.  du  cceUr,  31,  i,  46-51,  janvier  1938). 

(3)  R.  Froment  et  Jeune,  Étude  d’un  cas  de  thyroï¬ 
dectomie  totale  par  cardiopathie  décompensée  [Arch.  des 
iual.  du  cceur,  31-6,  p.  592-608,  juin  1938). 

(4)  RenèGre  et  FlEuroI,  Un  cas  de  grand  myxœdème 
mortel  [Arch.  des  mal.  du  cœur,  31,  8,  856-860). 
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elle  a  dû  entrmner  la  mort  par  asphyxie.  L’évolu¬ 
tion  mortelle  et  l’échec  de  la  thérapeutique  thyroï¬ 
dienne,  tardivement  mise  en  œuvre  ü  est  vrai, 
doivent  être  aussi  signalés-. 

Jemie  (5)  a  consacré  un  très  beau  travail 
d’ensemble  aux  troubles  cardio-vasculaires  du 
mjrxœdème.  La  forme  la  plus  caractéristique  est 
le  gros  cœur  latent,  parfois  énorme,  décelable 
seulement  par  la  radiologie.  Ce  gros  cœur,  qui  ne 
donne  Heu  à  aucun  trouble  fonctioimel  ou  phj'-' 
sique,  régresse  rapidement  sous  l’influence  du 
traitement  thyroïdien,  tandis  que  les  tonicar¬ 
diaques  usuels  restent  absolument  inactifs. 
L'électrocardiographie  dorme  des  renseignements 
intéressants  ;  bas  voltage,  absence  fréquente  de 
P,  absence  ou  inversion  de  T  en  première  et 
deuxième  dérivation.  Ces  anomahes  disparais¬ 
sent  par  l’opothérapie  thj'roïdienne.  L’angine  de 
poitrine,  fréquente  au  cours  du  myxœdème,  est 
généralement  aggravée  par  le  traitement  thyroï¬ 
dien.  D’ailleurs  l’évolution  par  rapport  au  traite¬ 
ment  opothérapique  se  fait  suivant  deux  modes  : 
ü  existe  des  manifestations  curables  (ce  sont 
le.s  plus  fréquentes)  qui  semblait  être  en  rapport 
avec  une  hifiltration  myxœdémateuse  du  myo¬ 
carde.  11  existe,  d’autre  part,  des  manifestations 
non  curables,  et  alors  presque  toujours  aggravées, 
quand  elles  lie  sont  pas  déclenchées  par  le  traite¬ 
ment  thyroïdien.  lîUes  apjmraissent  dans  les 
iiiyxœdèmes  de  date  ancienne  et  chez  les  sujets 
âgés.  D’où  la  nécessité  de  manier  prudemment 
le  traitement  thyroïdien.  L’auteur  remarque,  en 
teriiihiaiit,  que  le  niyxœdèiue  est  exceptionnel 
chez  les  sujets  soumis  à  la  thyroïdectomie  totale 
pour  insuffisance  cardiaque  ;  mais  l’insuffisance 
thyroïdieiuie  paraissant  hâter  l’évolution  de  la 
thrombose  coronarienne,  on  peut  douter  des  bons 
effets  de  la  thyroïdectomie  totale  dans  l’anghie  de 
poitrine. 

V.  —  Nouvelles  techniques  d’èlectro- 
cardiographie. 

Aux  trois  dérivations  classiques  viennent 
s’adjoindre  maintenant,  dans  la  pratique  cou¬ 
rante,  les  dérivations  thoraciques  et  exceptionnel¬ 
lement  les  dérivations  œsophagiennes.  Les  dériva¬ 
tions  thoraciques,  comportant  une  électrode 
précordiale  conjuguée  avec  ime  électrode  placée 
en  un  Heu  du  corps  distant  du  cœur,  ont  donné 
Heu  à  une  grande  confusion,  conséquence  du 
manque  d’uniformité  et  de  précision  dans  la 
technique  et  la  nomenclature  de  ceS  dérivations. 
L’ American  Heart  Association  et  la  Société  de 
cardiologie  de  Grande-Bretagne  ont  constitué 

(5)  Jeune,  Des  troubles  cardio-vasculaires  dans  le 
myxœdème  (Thèse  de  Lyon,  1937). 
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un  comité  pour  codifier  la  technique  et  les  appella¬ 
tions.  D'ime  façon  générale,  on  conseille  d’em¬ 
ployer  une  électrode  précordiale  électro-positive 
au  niveau  de  la  pointe  du  cœur,  et  une  électrode 
électro-négative  au  niveau  de  la  jambe  gauche. 

Max  Holzmaim  (i)  a  consacré  aux  dérivations 
thoraciques  im  mémoire  de  près  de  200  pages 
qui  constitue  une  mine  de  documents  sm  ce 
sujet.  Dans  les  dérivations  classiques  avec  électro 
normal,  les  dérivations  thoraciques  peuvent  faire 
découvrir  des  déviations  de  la  fonction  électrique. 
Ainsi  elles  s’extériorisent  sous  des  aspects  assez 
variables  et  se  montrent  tantôt  sans  importance, 
tantôt  d’une  signification  capitale.  Quand  les 
dérivations  électriques  classiques  montrent  des 
modifications  des  complexes,  la  dérivation  thora¬ 
cique  n’en  rend  pas  moins  de  signalés  services  ; 
i®  en  confirmant  des  données  vagues  ou  peu 
significatives  ;  2'’  en  ajoutant  des  données  nou¬ 
velles  ;  3  O,  en  permettant  de  nouvelles  interpréta¬ 
tions  dans  le  diagnostic  général.  D’opinion  qui 
considère  la  dérivation  thoracique  comme  super¬ 
flue  au  regard  des  dérivations  classiques  est  donc 
contredite  par  les  faits. 

Sorsky,  Presno  et  Wood  (2)  ont  étudié  sur 
150  sujets  les  aspects  normaux  de  la  dérivation 
thoracique.  Ils  énoncent  les  faits  suivants  ;  l’onde 
P ..  est  petite,  fréquemment  négative,  parfois 
positive,  diphasique  ou  iso-électrique. 

De  complexe  P-R  est  diphasique.  D’ampUtude 
deQou  de  R  prédomine.  Cette  prédominance  est 
due  auxvariations  qüipeuvent  apparaître  dans  les 
rapports  de  l’électrode  exploratrice  avec  le  choc 
apexien.  De  segment  RT  se  confond  avec  la  ligne 
iso-électnque.  D’onde  T  est  ordinairement  aiguë, 
inversée  et  d’une  très  grande  amplitude. 

Van  Nieuwenhuizen  et  Hartog  (3)  étudient  la 
quatrième  dérivation.  Ils  isolent  deux  grands 
types  de  courbes  en  cas  de  thrombose  corona¬ 
rienne,  le  type  Cjj  des  auteurs  qui  comprend 
une  onde  rapide  R  positive,  suivie  d’un  segment 
ST,  d’abord  plat  ou  légèrement  concave,  qui  se 
continue  en  faisant  un  angle  obtus  de  125  à  130» 
avec  une  ligne  ascendante  à  laquelle  fait  suite 
l’onde  T  qui  est  positive  ou  iso-électrique.  Ceci 
s’observe  en  cas  d’infarctus  antérieur. 

De  type  Cj  des  auteurs,  qui  est  entièrement 
original,  est  caractérisé  par  une  onde  P  profonde, 
souvent  encochée  par  un  crochet  positif,  et  sur¬ 
ir)  M.  Holzmann,  Recherclies  cliniques  à  l’aide  de? 
dérivations  électrocardiographiques  thoraciques  (Arcli. 
fur  Kreislaufforschung,  1-16,  juillet  1937). 

(2)  Sorsky,  Fresno  et  Wood,  Usage  des  dérivations 
thoraciques  en  clinique  électrocardiographique  {Amer. 
Heart  Journal,  13,  2,  183,  février  1937). 

(3)  Van  Nieuu'enhuizen  et  Hartog,  I,es  dérivations 
thoraciques  en  électrocardiographie  {Arch.  of  Intern. 
Med.,  59,  448,  mars  1937). 


tout  par  un  segment  ST  hautement  dénivelé 
au-dessus  de  la  ligne  iso-électrique,  nettement 
convexe,  et  dans  lequel  se  confond  l’onde  T.  Ce 
t5rpe  est  probablement  significatif  d’un  infarctus 
postérieur  ou  septal. 

D’autre  part,  les  autems  attachent  une  grande 
importance  à  l’existence  sur  les  dérivations  thora¬ 
ciques  d’une  onde  T  très  profonde.  Dans  85  p.  100 
des  cas  où  ils  ont  retrouvé  cette  anomalie  sur  les 
tracés,  ü  y  avait  une  lésion  cardiaque  organique 
patente  ou  une  altération  du  système  cardio¬ 
vasculaire.  Enfin  ils  considèrent  que  les  anoma¬ 
lies  de  l’onde  T  en  quatrième  dérivation  sont 
vraisemblablement  significatives  au  même  titre 
que  les  anomalies  de  l’onde  T  dans  les  autres 
dérivations. 

Mortensen  (4)  a  fait  ime  excellente  étude  de  la 
signification  des  dérivations  précordiales,  en 
particulier  dans  l’infarctus  du  myocarde.  Des 
dérivations  précordiales  sont  surtout  caractéris¬ 
tiques  dans  le  type  Tj  ;  ü  est  intéréssant  de  cons¬ 
tater  que  les  modifications  des  tracés  s’estompent 
à  des  moments  différents,  si  bien  que  les  dériva¬ 
tions  classiques  ne  montrent  déjà  plus  d’anomahes 
alors  qu’ü  en  "persiste?  en  quatrième.  D’auteur 
étudie  Dj  chez  les  sujets  normaux,  chez  les  rhu¬ 
matisants,  au  cours  des  péricardites,  et  montre 
dans  ce  mémoire  précis  toute  l’importance  dia¬ 
gnostique  et  pronostique  des  dérivations  précor- 
diaies. 

Dangendorf  et  Pick  (5)  ont  étudié  44  infarctus 
antérieurs  et  23  infarctus  postérieurs  à  l’aide  des 
dérivations  précordiales.  Ils  mettent  en  relief 
ce  fait  que,  dans  certains  cas  d’infarctus  antérieurs, 
le  diagnostic  n’est  possible  que  par  l’étude  des 
dérivations  précordiales,  les  dérivations  standard 
ne  montrant  auctme  modification.  Ces  nouvelles 
dérivations  fournissent  donc  qn  complément 
d’information  très  utile.  Toutefois  il  est  néces¬ 
saire  d’explorer  la  paroi  au  moins  en  deux 
endroits,  à  la  pointe  et  à  mi-distance  entre  l’apex 
et  le  quatrième  espace  ga,uche, 

(4)  Mortensen,  Signification  des  dérivations  précor¬ 
diales,  en  particulier  dans  l’infarctus  du  myocarde  (Acta 
Medica  Scandinavica,  93,  603,  1937). 

(5)  Uangendorf  et  Picic,  Diagnostic  de  l’infarctus 
du  myocarde  avec  l’aide  des^îdérivations  précordiales 
[Acta  Medica  Scandinavica,  91,  80,  juin  193S). 
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TROUBLES  DU  RYTHME 

ET 

DES  TRACÉS  ÉLECTRIQUES 
QU  ÇCgUR 

AU  CQURS  DE  EA  POUSSÉE  AieVË 

DE  RHUMATISME  ARTICULAIRE 

J,  LENleFîE 

Médeciç  des  hôpüaux  de  Paris. 

T0ut§§  leg  maladies  irdeetieus^  aiguës  SQîit 
suseeptibles  de  donnei  Heu  à  des  troubles  du 
rythme  et  des  tracés-  électriques  du  cœur,  spé¬ 
cialement  la  maladie  de  Bouillaud,  du  fait  de 
son  cardiotropisme  électif. 

Deux  étapes  doivent  être  distinguées  en  ce 
qui  conperne  les  progrès  de  nos  connaissances 
à  ce  sujet.  Dans  une  première  période,  sqr 
les  setflçs  données  de  l’augçultatiQP  et  des  tra¬ 
cés  înépapiqpes,.  l’étpde  des  tpauldes,  dp  rythrup 
est  largernent  uîPorçée»-'  ^chuster  le  prp-r 
mier  (18,96),  puis  Msçkepzie  déeriYent  le 
pouls  lent  et  la  dissociation  auriculp-ventri- 
culaire.  Dommel  (1902),  Cowan  {1910),  De- 
conte  (1911)  signalent  l’extrasystoJie  au  cours 
de  la  poussée  aiguë  de  rhumatisme.  D.  Rou¬ 
tier  d’une  part,  Esmein,  Pezzi  et'  Donzelot 
d’aptre  part  observent  les  premiers  cas  de 
disspciatipn  uuriçulp-yentriculaire  isp-ryth- 
mique,  Depuis  la  guerre,  le  secouts  des  éleetro-. 
csr4ipgrainrues  PPUS  perrnet  de  mieux  çppnaître 
les  apythrnies,  et  d’ph§ervep  des  gnornaUes  pure^ 
ment  électriques  notr  dénuées  dHmportauce. 

D'exposé  de  ces  travaux  a  été  l’objet  de  la 
thèse  remarquable  de  notre  amiVialard  (Paris, 

1930). 

Après  avoir  analysé  un  à  un  les  troubles 
rythmiques  et  électrocardiographiques  si  divers 
(je  la  ppuss.ée  aiguë  de  rhumatisine,  ripus  souli¬ 
gnerons  brièvement  leurs  caractères  communs 
et  leur  signification, 

ÉTUDE  ANALYTIQUE 

Une  classification  pathogénique  s’impose 
pour  la  compréhension  du  sujet.  Doué  d’une 
affinité  toute  spéciale  pour  le  tissu  myocar¬ 
dique  différencié  dont  il  altère  fréquemment  les 
propriétés  fondamentales,  le  virus  rhumatismal 
provoque  des  troubles  variés  et  complexes  liés 
tantôt  à  la  diminution  de  l’excitabilité  et  de 
la  conductibilité,  tantôt  au  contraire  à  une 
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hyperexcitabilité.  Souvent  les  phénprnènes 
inhibiteurs  et  irritatifs  se  combinent  pour  réa¬ 
liser  des  anomalies  multiples, 

I,  —  "Tronble?  9P  rappprt  nYPÇ  la  dipîjnu- 
tipii  4e  l-§xcitabilité  et  dp  la  eondueT 
tibilité  du  tissu  myocardique  diffé¬ 
rencié.  Bradycardie  sinusale  et  troubles 
de  la  conductibilité. 

A.  Bradycardie  sinusale.  —  EUe  s'ob¬ 
serve  dans  40  p.  100  des  cas  et  apparaît  de 
façon  souvent  précoce,  en  pleine  période  d’état 
de  la  poussée  rliuinatismaie.  Ce  peut  être  pne 
brpdyçardie  relative  (bo  à  70),  cependant  signi¬ 
ficative  chez  un  enfant  fébricitqnt,  Tantôt 
c’est  urie  brgdypardie  franche  (40  à  5p),  parti¬ 
culièrement  nette  après  la  défervescence  ther¬ 
mique.  Elle  ne  donne  Heu  à  aucun  trouble 
notable  et  disparaît  progressivement. 

EUe  s’associe  souvent  à  trois  phénomènes  : 
l’arythmie  sinusale,  '  de  type  habituellemeiit 
respiratoire,  extrêmement  frécjuente  ;  l’éçhap- 
pernént  yentriçulane,  beaucoup  plps  rarp, 
apanage  presque  exclusif  des.  enfants  et  des 
adolescents  ;  l’allongernent  de  l’espaçe  aurrculp- 
ventriPUlaire  ER  sut  lequel  nous  reviendrons. 

B.  Troubles  de  la  conductibilité  élec¬ 
trique.  —  Ils  peuvent  porter  sur  trois  étages 
différents  ;  étage  auriculaire,  étage  auricuio- 
ventriculaire,  étage  intraventriculaire, 

a.  Les  troubles  àe  la  conduction  intra-aurîcu- 
luire  sont  mal  connus  parce  que  heauçqup 
d’entre  eux  sont  de  constatation  exception¬ 
nelle.  Dç  blaç  sinorauîiçulaire  (n,  Worth  Brown, 
Marzabn)  se  traduit  à  l’qreUle  par  l’e^stenae 
de  pauses  cardiaqnçs  dont  la  durée  est  exacte¬ 
ment  ceUe  de  deux  révolutions  cardiaques. 
D’électrQcardiogramme  montre  que  ces^pauses 
correspondent  à  un  ((  silence  électrique  »  com¬ 
plet.  Aucune  onde  ne  s'inscrit  pendant  la 
pause  sur  le  tracé,  et  en  particuHer  on  ne  vo,it 
pas  d’pride  auriculaire  P. 

Da  disspei^tibp  intêr^ppeHluHe  a  été  signalée 
par  Bay  et  Adams  (1932) .  EUe  se  caractérise  par 
la  coexistence  de  deux  rythmes  anripulaires  dis¬ 
tincts,  réguHers,  mais  de  fréquence  différente. 
D’un  est  Hé  à  la  cputraction  ventriculaire,  qu’il 
précède  dans  les  délais  habituels,  l’autre  est 
indépendant  et  isolé. 

Beaucoup  plus  fréqnerpniçpt  observée?  ?qnt 
les  atypies  de  l’auriculogramme  ;  ampHtude 
augmentée,  élargissement,  hifidité,  bas  voltage. 
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diphasisme,  inversion,  polymorphisme  de  l’onde 
auriculaire  P  sont  des  anomalies  souvent  no¬ 
tées.  EUes  n’auraient  aucune  traduction  clinique 
et  ne  représenteraient  qu’une  curiosité  élec¬ 
trique  si  elles  ne  s’associaient,  ce  qiù  est  habi¬ 
tuel,  à  un  trouble  du  rythme, 
b.  Les  troubles  de  la  conduction  auriculo- 


M.  de  R...,  vingt  ans  (fig.  i). 

Allongement  de  l’espace  auricnlo-ventriculaire  PQ  ou 
PR  (o'3S)  au  cours  d’une  deuxième  crise  très  fruste  de 
rhumatisme  articulaire  aigu. 

Sténose  mitrale  et  insuffisance  aortique  associées; 

ventriculaire.  Suivant  leur  intensité,  ils  réa¬ 
lisent  soit  un  simple  allongement  de  l’espace 


auriculo-ventriculaire  PR,  soit  un  bloc  auriculo- 
ventriculaire. 

ly’aUongement  de  l’espace  auriculo- 
ventriculaire  PR  au  delà  de  o"i5  chez  l’en¬ 
fant  et  de  o"ao  chez  l’adulte  (fig.  i)  se  retrouve 
dans  30  à  60  p.  100  des  cas'  suivant  les  statis¬ 
tiques.  C’est  dire  l’extrême  importance  de  ce 
symptôme  objectif  en  ce  qui  concerne  le  dia¬ 
gnostic  parfois  .si  difficile  de  certains  rhuma¬ 
tismes  anarticulaires  (A.  Clerc). 

Ees  blocs  auriculo -ventriculaires  sont 
relativement  fréquents  au  cours  de  la  poussée 
aiguë  de  rhumatisme.  Ce  fait  contraste  manifes¬ 
tement  avec  le  rôle  minime  que  joue  la  maladie 
de  Bouillaud  dans  la  genèse  du  pouls  lent  per¬ 
manent. 

Toutes  les  variétés  possibles  de  bloc  auri¬ 
culo-ventriculaire  ont  été  décrites  au  cours  du 
rhumatisme  articulaire  aigu  :  bloc  partiel  ou 
bloc  complet. 

Te  bloc  partiel  peut  être  intermittent,  pério¬ 
dique  ou  rythmique. 

Te  bloc  intermittent  (fig.  2)  se  traduit  au 
pouls  par  une  intermittence  qui  en  imposerait 
pour  une  extrasystole  si  l’auscultation  du 
cœur  ne  montrait,  au  même  moment,  l’absence 
de  tout  bruit  cardiaque.  E’électrocardio- 
gramme  objective  le  phénomène  de  l’oreillette 
«  bloquée  »  ;  de  loin  en  loin,  ime  contraction 
auriculaire  reste  sans  réponse  ventriculaire. 

Ee  bloc  périodique  (type  Wenckebach- 
EUciani)  donne  lieu  à  une  bradycardie  modé¬ 
rée  avec  ar5d:hmie.  Sur  le  tracé  électrique,  on 
voit  l’espace  auriculo-ventriculaire  s’allonger 
progressivement  jusqu’à  ce  qu’une  contraction 
auriculaire  reste  sans  réponse  ventriculaire 
(fig.  3).  Puis  le  cycle  recommence  par  un 


M.  N...,  quarante  ans  (malade  du  D' Soulié)  (fig.  2). 

Bloc  auriculo-ventriculaire  partiel  de  type  iuterrmttent  avec  phénomène  de  l’oreillette  «  bloquée  »  au  cours  d 
troisième  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Insuffisance  aortique  associée. 
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6  Mai  IÇ3Ç- 


“  J...  N...,  quatorze  ans  (malade  du  D'  Soulié)  (flg.  3). 

Bloc  auriculo-ventriculaire  partiel  périodique  de  type  Wenclrebach-Budaui,  apparu  au  quatrième  jour  d’une 
première  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  sans  lésion  valvulaire.  Guérison  rapide  sans  séquelles. 


espace  PR  court,  qui  s’allonge  rapidement 
jusqu'à  tme  nouvelle  pause  ventriculaire.  Ce 
bloc  périodique,  cyclique  en  quelque  sorte, 
représente  le  plus  couramment  observé  des 
blocs  auriculo-ventriculaires  au  cours  du 
rhumatisme. 

Re  bloc  rythmique  provoque  ime  brady¬ 
cardie  nette.  L’électrocardiogramme  met  en 
évidence  une  dissociation  dite  du  type  2/1,  ou 
3/2,  ou  3/1,  suivant  qu'une  contraction  auri¬ 
culaire  6ur  deux,  ou  une  sur  trois,  ou  deux  sur 
trois  reste  réguHèrement  non  suivie  d’un 


Le  bloc  auricido-ventriculaire  complet  donne 
lieu,  dans  sa  forme  typique,  à  une  bradycardie 
accentuée  (30  à  40),  régulière,  stable.  Les  tra¬ 
cés  électriques  apportent  la  preuve  de  la  rup¬ 
ture  tdtale  des  connexions  auriculo-ventricu¬ 
laires  :  oreillettes  et  ventricules  battent  indé¬ 
pendamment  les  unes  des  autres,  les  premières 
aux  alentours  de  80  ou  de  go,  les  seconds  entre 
30  et  40  fois  par  minute,  ainsi  que  le  comporte 
l’entrée  en  jeu  du  centre  idio-ventricnlaire 
(%•  5)-_ 

La  dissociation  complète  rhumatismale  ne 


■■  i  . 


üSBl 


liilüüS 


dix-huit 


(malade  du  D'  Poumeau-Delille) 


Bloc  auriculo-ventriculaire  partiel  rythmique  du  type  2/1  avec  espace  PK.  à  c'ea  apparu  au  cours  d’un  rhumatisme 
articulaire  aigu  sans  manifestations  articnlaires  ni  endo-péricardiques. 

Guérison  sans  séqnelles  en  quelques  semaines. 


complexe  ventriculaire.  L’espace  auriculo- 
ventriculaire  est  fixe,  un  peu  allongé  dans  tous 
les  cas  où  il  y  a  séquence  auriculo-ventricu¬ 
laire  (fig.  4). 


donne  habituellement  pas  de  troubles  fonction¬ 
nels  et  guérit  presque  toujours  très  vite,  en 
quelques  jours  ou  en  quelques  semaines.  Le 
pronostic  n’est  cependant  pas  toujours  aussi 
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M,  B...,  quatante-dëux  ans  (fig.  j). 

Bloc  auriculo-ventiiculaire  complet  avec  rythme  ventriculaire  régulier  entre  32 -et  38  apparu  au  neuvième  jour 
d’une  première  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu  atypique  sans  manifestations  articulaires  ni  endo-péricar- 

Guérison  rapide  sans  séquelles. 

favorable.  On  retrouve  daûs  quelques  obser¬ 
vations  mention  d'tme  bradycardie  assez 
accentuée  pour  donner  lieu  à  un  syndrome 
d’Adams-Stokes,  soit  atténué  ou -passager,  soit 
extrêmement  sévère.  Dans  une  dizaine  de  cas, 
la  mort  est  survenue  soit  du  fait  des  progrès 
du  rhumatisme  cardiaque  évolutif,  soit’surtout 
de  façon  subite  (Cowan,  Flemming  et  Kennedy, 

Butterfield,  Peabody,  Gehrardt,  Deniaide  et 


apparente  et  d’hémiplégie  (Chabrol,  Marchai, 
Denègre,  Busson  et  Mathivat). 

c.  Les  troubles  de  la  conduction  intraventri- 
culaire  n’ont  en  eux-mêmes  qu’une  traduction 
électrocardiographique  et  donnent  lieu  à  des 
atypies  ventriculaires  (fig.  7  et  8)  qui  réalisent 
soit  les  images  dites  de  bloc  de  branche,  soit 
des  anomalies  mineures  des  ondes  rapides 
(apparition  d’une  onde  Q  ;  bas  voltage,  cro¬ 


M.  M...,  trente-quatre  ans  (fig.  6). 

Bloc  auriculo- ventriculaire  complet'  avec  brachycardle  extrême,  arythmie  ventriculaire,  troubles  de  la  conduction 
intraventriculaire,  extrasystoles  ventriculaires  bigéminées. 

Ce  bloc  complet,  apparu  au  cours  d’une  deuxième  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  ne  's’accompagne  pas  de 
lésion  valvulaire.  Il  s’installe  de  façon  définitive,  se  complique  d’acciéents  d’Adams-Stockes  de  la  plus  haute  gravité, 
puis  d’hémiplégie  grave. 


Davidson,  Beretervide  et  Batro,  Coelho,  Davis 
et  Sprague,  M.  Deblanc).  Dans  d’autres  cas, 
la  dissociation  s’est  installée  de  façon  durable 
ou  définitive  (fig.  6),  après  avoir  donné  lieu  à 
des  accidents  très  graves  de  syncope  avec  mort 


chetage  ou  triphasisme,  des  ondes  RS),  des 
segments  ST  (décalés,  obliques  ou  curvilignes) , 
des  ondes  lentes  ,T  (aplaties  ou  inversées). 
Nous  avons  souvent  remarqué  sur  des  électro¬ 
cardiogrammes  successifs,  enregistrés  à  diffé- 


mm 


,  M"'<!  X...,  vingt-neuf  ans  (lig.  8). 

l.)e  liant  en  bas  :  dérivations  i,  2,  3. 

De  gauche  à  droite  :  trois  traeé-s  enregistrés  à  quelques  mois  de  distance.  Même  [histoire  clinique  que  le  malade 
liréeédent  ;  bloc  auriculo-veutriculaire  complet  avec  bloc  intravcntriculaire  (atypies  ventriculaires  rappelant  le  bloc  de 

Évolution  vers  le  pouls  lent  perniauent  avec  accidents  d’Adams-Stockes  et  hémiplégie  déliiiitive. 


II.  —  Troubles  en  rapport  avec  l’hyper- 
excitabilité  du  tissu  myocardique  diffé¬ 
rencié.  Tachycardies,  extrasystoles, 
flutter  et  fibrillation  auriculaires. 

A.  Les  tachycardies  sont  de  types  très 
t'-ariés  :  tachycardies  sinusales  simples,  tachy¬ 
cardies  de  type  paroxystique,  tachycardies 
svmptomatiques  d’un  flutter  ou  d’une  fibrilla¬ 
tion  auriculaires,  tachycardies  ventriculaires. 

a.  La  tachycardie  sinusale  simple  ne  dépasse 
guère  120  à  130  battements  cardiaques  par 
minute.  Elle  est  fréquente,  bien  supportée,  et 
passagère,  disparaissant  en  même  temps  que  la 
fièvre  tombe. 

,St...,  vmgt-trois  ans  (malade  du  service  du  profes- 
.seur  Daubry)  (lig.  g). 

De  haut  en  bas,  trois  tracés  enregistrés  dans  les  déri¬ 
vations  usuelles  à  quelque,s  jours  d’intervalle  ; 

a.  17  mars  1939  :  tachycardie  de  type  paroxystique 
à  point  de  départ  probablement  juxta-uodal  (pas  d’onde 
auriculaire  visible)  ; 

b.  31  mars  1939  :  rythme  sinusal  avec  allongement  de 
l’espace  auriculo-veutriculaire  PR  ou  PQ(o‘'22)  et  tachy¬ 
cardie  légère  ; 

c.  28  mars  193g  :  rythme  sinusal  normal  avec  espace 
PR  ou  PQà  o'’i6.Atypie  discrète  de  l’onde  auriculaire  P. 

Pour  mémoire  :  orientation  à  droite  de  l’axe  électrique 
du  cœur  et  atypies  ventriculaires  mineures. 

Tracés  enregistrés  du  douzième  au  vingt-troisième 
jour  d’une  deuxième  crise  de  rhumatisme  articulaire 
aigu  très  fruste.  Insuffisance  aortique  et  maladie  mitrale 
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b.  Les  tachycardies  de  type  paroxystique  sont 
beaucoup  plus  rares  ;  tachycardie  sinusàle 
paroxystique,  normotope  (Aubertin,  lyange- 
ron)  ;  tachycardie  hétérotope  dont  il  est  bien 
difficile  de  préciser  l’origine  exacte  (Galla- 
vardin,  Mondonj  et  dont  on  peu,t  admettre, 
dans  une  de  nos  observations,  la  nature  nodale 
(fig-  9)- 


M.  F...,  vingt-neuf  ans  (malade  du  service  du  profes¬ 
seur  Faubry)  (fig.  lo). 

De  haut  eu  bas,  deux  tracés  enregistrés  dans  les  déri¬ 
vations  usuelles  à  trois  jours  d’intervalle  ; 

a.  14  mai  1938  :  tadiycardie  de  type  paroxystique  par 
ilutter  auriculaire,  stoppée  par  la  compression  des  globes 
oculaires  ; 

b.  17  mai  1938  :  rythme  sinusal  avec  atypie  auricu¬ 
laire. 

Tracés  enregistrés  au  cours  d’rme  quatrième  crise  de 
rhumatisme  articulaire  aigu  (angine,  fièvre,  pas  de 
manifestations  articulaires).  Endocardite  mitro-aortique 
associée. 


6  Mai  1939. 

c.  La  crise  .tachyca.rdique  peut  être  sympto¬ 
matique  d’un  jiutter  auriculaire  (fig.  10)  (nous 
en  donnons  un  exemple  après  Cohn  et  Swift, 
C.  ShookofE,  A.-M.  ffiitvak  et  I.  MatusoS)  ou 


D...,  trente-trois  ans  (malade  du  service  du  profes¬ 
seur  Daubry)  (fig.  ii). 

De  haut  en  bas,  deux  tracés  enregistrés  dans  les  trois 
dérivations  usuelles  à  cinq  jours  d’intervalle  ■: 

a.  18  mars  1938  :  à  crise  de  tachycardie  paroxystique 
par  librillatiou  auriculaire  ; 

b.  23  mars  1938  :  rythme  siuusal  avec  atypie  accentuée 
de  l’auriculogramme  (installation  de  l’arythmie  complète 
définitive  trois  mois  après). 

Tracés  enregistrés  au  cours  d’une  troisième  crise  de 
rhumatisme  articulaire  aigu.  Endocardite  mitrale  asso¬ 
ciée. 


encore  d’une  fibrillation  auriculaire  réalisant 
en  somme  une  tachyarythmie  complète  de 
lythme  très  rapide,  dont  nous  avons  observé 
récemment  un  cas  dans  le  service  du  professeur 
baubry  (fig.  ii). 

d.  Les  tachycardies  ventriculaires  constituent 
fort  heureusement  de  rarissimes  exceptions 
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au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
(Deniaide  et  Davidson).  On  peut  en  rapprocher 
l’observation  de  Davis  et  Sprague,  où  les  élec- 
trocardiôgrammes  soulèvent,'  du  fait  de  leur 
complexité,  les  plus  grandes  difficultés  d’inter¬ 
prétation.  Probablement  s’agissait-il  de  flutter 
et  de  fibrillation  des  ventricules.  D’aussi 
graves  altérations  des  tracés  électriques  com¬ 
portent  un  pronostic  fatal. 

B.  Les  extrasystoles. —Deur  fréquence  est 
diversement  appréciée  ;  2  p.  100  des  cas  (Bain 
et  Hamilton)  à  50  p.  100  (Cohn  et  S'wift,  Auber- 
tin),  probablement  parce  que  les  statistiques 
ne  se  limitent  pas  de  façon  stricte  aux  extra- 

_  systoles  que  l’on  observe  seulement  au  cours  de 
la  poussée  aiguë  de  rhumatisme.  En  nous 
tenant  à  cette  dernière  interprétation,  nous 
avons  trouvé  l’extrasystolie  5  fois  sur  55  rhu¬ 
matisants,  et  ce  pourcentage  se  rapproche  des 
chiffres  rapportés  par  Parkinson,  Hope  Gope 
et  Winson  (14  p.  100),  par  Vialard  (10  p.  100), 
par  P.  Lukomski  (16  p.  100). 

Suivant  leur  point  de  départ,  les  extrasys¬ 
toles  sont  auriculaires  inférieures,  nodales 
ou  juxta-nodales,  ventriculaires.  Suivant  leur 
groupement,  elles  peuvent  être  sporadiques 
(fig.  13),  rythmées  (bigéminées,  trigéminées...), 
groupées  en  courtes  salves.  Enfin  elles  sont 
habituellement  monomorphes,  plus  rarement 
polymorphes,  traduisant  alors  la  présence  de 
plusieurs  centres  hétérotopes. 

Très  souvent  l’extrasystole  s’associe  à  un 
autre  trouble  rythmique  ou  électrocardio- 

'  graphique,  et  en  particulier  à  une  dissociation 
auriculo- ventriculaire  (fig.  .  6  et  13). 

De  l’extrasystole  on  peut  rapprocher  le  phé¬ 
nomène  de  V échappement  ventriculaire,  particu¬ 
lièrement  fréquent  chez  l’enfant  dans  deux 
circonstances  ;  lorsque  existe  un  notable  degré 
de  bradycardie  sinusale,  ou  après  le  long  repos 
compensateur  qui  suit  certaines  extrasystoles 
(fig.  13) .  Tout  se  passe  donc  co  mine  si  les  centres 
ventriculaires,  hyperexcitables,  n’attendaient 
pas  l’influx  sinusal  retardé. 

C.  Le  flutter  auriculaire  s’associe  presque 
toujours  à  une  accélération  considérable  du 
r5d:hme  ventriculaire  et  réaUse  une  crise  ta- 
chycardique  voisine  cliniquement  de  la  tachy¬ 
cardie  paroxystique.  C’est  pourquoi  nous 
l’avons  signalé  précédemment.  Il  cède  en 
quelques  jours,  mais  il  est  habituellement  la 
consécpience  de  lésions  sérieuses  des  oreillettes. 


Aussi  laisse-t-il  souvent  à  sa  suite  des  atypies 
auriculaires  (fig.  10)  et  doit-il  faire  prévoir 
l’éventualité  de  la  fibrillation  auriculaire. 

D.  La  fibrillation  auriculaire  donne 
lieu  parfois,  comme  nous  l’avons  signalé,  à  une 
tachyarythmie  complète  très  rapide.  Souvent 
elle  n’entraîne  qu’une  accélération  ventricu¬ 
laire  modérée  (100  à  120). 

Fait  digne  d’être  souligné,  alors  que  l’aryth¬ 
mie  complète  est  un  aboutissant  lointain  mais 
habituel  du  rhumatisme  cardiaque  qui  en  est 
la  cause  majeure  chez  l’adulte  et  quasi  exclu¬ 
sive  chez  l’enfant,  la  fibrillation  auriculaire 
passagère  est  exceptionnelle  au  cours  de  la 
crise  rhumatismale  aiguë.  Quelques  rares 
exemples  ont  été  rapportés  par  Cohn  et  Swift, 
Laubry  et  Doumer,  Lian,  Aubertin,  Crespo 
Alvarez,  et  tout  récemment  par  Mauriac, 
Broustet  et  Lé-vy. 

D’évolution  de  la  fibrillation  «auricidaire 
paroxystique  prête  aux  mêmes  considérations 
que  le  flutter.  A  côté  des  cas  qui  disparaissent 
sans  laisser  de  traces  (Aubertin  ;  Mauriac, 
Broustet  et  Lévy),  il  en  est  d’autres,  plus  nom¬ 
breux,  qui  laissent  à  leur  suite  des  at>qries 
auriculaires  et  qui  ne  font  que  préluder  à 
l’installation  d’une  arythmie  complète  défi¬ 
nitive  (fig.  II). 

III.  —  Troubles  en  rapport  avec  des  phé¬ 
nomènes  d’inhibition  et  d’hyperexcita¬ 
bilité.  Dissociation  auriculo -ventri¬ 
culaire  à  rythme  ventriculaire  rapide. 

On  ne  saurait  trop  souligner  avec  quelle 
fréquence  sont  juxtaposés,  sur  les  tracés  des 
rhumatisants,  des  phénomènes  en  rapport 
les  uns  avec  l’inhibition,  les  autres  avec  l’hyper- 
excitabilité  du  tissu  autonome. 

C’est  ainsi  qu’à  un  allongement  de  l’espace 
auriculo-ventriculaire  ou  à  une  dissociation 
atrio-ventriculaire  s’associent  souvent  des 
extrasystoles.  De  bigéminisme  extrasystolique 
est  fréquent  lorsque  la  bradycardie  est  très 
accentuée  (fig.  6). 

La  dissociation  auriculo-ventriculaire 
à  rythme  ventriculaire  rapide  représente 
un  exemple  tout  à  fait  typique  de  l’intrication 
étroite  de  troubles  inhibiteurs  et  de  troubles 
irritatifs  :  c’est  une  dissociation  auriculo-ven¬ 
triculaire  apparemment  complète  avec  rythme 
ventriculaire  plus  ou  moins  rapide.  Suivant  le 
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degré  d’accélération  ventriculaire,  on  peut 
distinguer  trois  types  qui  nous  .mènent  -par 
échelons  successifs  de  la  bradycardie  du  type 
idio-ventriculaire  jusqu’à  des  tachycardies 
passagères  à  rythme  très  rapide,  bien  proches 
cliniquement  de  la  maladie  de  Bouveret. 

a.  Dans  la  forme  avec  tachycardie  ventricu¬ 
laire  relative,  les  ventricules  battent  50  fois 
environ  par  minute,  donc  nettement  plus  vite 
que  ne  le  comporte  le  r5rthme  idio-ventricu¬ 
laire  habituel  (lequel  ne  donne  guère  plus  de 
36  contractions  par  minute).  On  constate 
souvent  sur  les  tracés  l’existence  de  phéno¬ 
mènes  dits  de  capture  ventriculaire.  A  ce  type 
appartiennent  les  observations  de  Padilla  et 
Cossio,  d’Enescu  et  Vacareanu. 

b.  Dans  les  formes  avec  rythme  ventriculaire 


6  Mai  1939. 

un  symptôme  stéthacoustique  très  important, 
l’éclat  intermittent  du  premier  bruit,  oir  une 
arythmie  qui  en  imposerait  pour  des  extra- 
•systoles  sporadiques  non  suivies  d’un  repos 
compensateur.  Ces  «  faux  pas  »  dit  cœur  sans 
repos  compensateur  ont  une  grande  impor¬ 
tance  séméiologique,  car  ils  traduisent  en  réalité 
des  phénomènes  de  «  capture  ventriculaire  »  et 
s’observent  fréquemment  dans  la  dissociation 
iso-rythmique  dont  ils  sont  l’apanage  presque 
exclusif.  Ils  représentent  donc  im  signe  de 
présomption  de  réelle  valeur.  Les  autres  sym¬ 
ptômes  de  dissociation  auriculo-ventriculaire 
(systoles  en  écho,  hétérochronisme  radio-jugu¬ 
laire)  font,  par  contre,  presque  toujours  défaut. 

Les  électrocardiogrammes  mettent  -  en  évi¬ 
dence  la  rupture  des  connexions  auriculo-ven- 
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Trac^  du  10  mars  1938.  Dissociation  anriciilo-ventriculaire  à  peu  près  iso-rythmique  avec  quelques  captures  ventri¬ 
culaires.  Atypie  des  ventriculogrammes  de  capture.  Disparition  de  la  dissociation  eu  vingt-quatre  heures.  Duérisou 
sans  séquelles. 


très  rapide,  l’allure  clinique  est  celle  d’un  épi¬ 
sode  tachycardique  ou  même  d’une  tachycardie 
paroxystique  (Goodmann  et  de  Graff  ;-P.  Savy, 
P.  Veil  et  H.  Naussac  ;  de  Mattéis).  Les  ventri¬ 
cules  battent  150  à  200  fois  par  minute,  les 
oreillettes  tantôt  à  un  r3d:hme  identique, 
quoique  dissocié,  tantôt  beaucoup  moins  vite. 

c.  Les  dissociations  iso-rythmiq^les  s’inter¬ 
calent  entre  ces  deux  types  extrêmes.  Ce  sont 
les  plus  fréquentes,  et,  si  l’on  n’en  compte 
guère  plus  de  vingt  observations,  cela  tient 
probablement  à  leur  fugacité  et  à  leur  latence. 
Oreillettes  et  ventricules  battent  indépendam¬ 
ment  les  uns  des  autres,  sur  un  rythme  à  peu 
près  régulier  et  identique,  60  à  120  fois  par 
minute. 

Il  est  presque  impossible  de  recoimaître 
cliniquement  la  dissociation  iso-rythmique 
parce  qu’elle  est  à  la  fois  latente  et  silencieuse. 
EUe  ne  don’ne  heu  à  aucun  troublé  fonctionnel, 
et  l’auscultation  cardiaque  n’est  guère  évoca¬ 
trice.  On  trouve  cependant  dans  quelques  cas 


triculaires  habitirelles.  Les  ventriculogrammes 
ont  une  morphologie  presque  toujours  normale 
sauf  '  dans  de  très  rares  observa,tions  où  ils 
prerment  l’aspect  décrit  sous  le  nom  de  bloc 
de  branche,  ce  qui  tradrrit  un  trouble  de  la 
conduction  électrique  întraventriculaire  dans 
la  partie  basse  de  la  cloison.  L’intervalle  qui 
sépare  deux  complexes  ventriculaires  n’est  pas 
absolument  fixe,  mais  varie  dans  de  très  faibles 
limites  (o^oô  à  o"o8).  Les  arrrictrlogrammes,  de 
forme  également  normale  (ondes  P  positives), 
ont  irne  fréquence  tantôt  légèrement  supé¬ 
rieure,  tantôt  égale,  tantôt  et  le  plus  souvent 
un  peu  inférieure  à  celle  des  ventricules.  L’es¬ 
pace  auriculo-ventriculaire  PR  varie  sans 
cesse  :  habituellement,  on  voit  l’onde  auricu¬ 
laire  P  se  rapprocher  progressivement  de  l’onde 
ventriculaire  R  (PR  semble  se  raccourcir), 
puis  se  confondre  avec  elle,  puis  s’inscrire 
derrière,  dans  l’espace  RT  ou  même  dari.<; 
l’onde  lente  T.  Lorsque  l’onde  auriculaire  P 
est  devenue  nettement  postérieure  à  l’onde 


LENÈGRE.  TROUBLES  DU  RYTHME  ET  DES  TRACES  DU  CŒUR  385 


ventriculaire  rapide  R,  et  surtout  lorsqu’elle 
se  superpose  à  l’onde  lente  T,  elle  est  fréquem¬ 
ment  suivie  d’ime  contraction  ventriculaire 
anticipée  ;  c’est  la  «  capture  ventriculaire  » 
(fig.  12),  qui  s’explique  de  façon  très  simple  : 
l’excitation  sinusale,  après  avoir  entraîné  la 
systole  auriciüaire,  arrive  au  nœud  ventricu¬ 
laire,  puis  aborde  le  muscle  ventriculaire  à  une 
période  favorable,  c’est-à-dire  au  moment  où 
le  myocarde  est  sorti  de  sa  phase  réfractaire 
et  se  trouve  apte  à  répondre  à  une  excitation. 
Ra  capture  ventriculaire  se  marque  donc  sur  le 
tracé  de  la  façon  suivante  :  présence  d’une 
onde  auriculaire  P  plus  ou  mo'îns  confondue 
avec  l'onde  ventriculaire  lente  'P  et  inscrite 
entre  deux  complexes  ventriculaires  (onde  P 


iso-rythmique  à  condition  d’enregistrer  un 
tracé  suffisamment  long  ;  sinon  on  pourrait 
croire,  d’après  certains  segments,  ù  un  rythme 
•sinusal  ou  à  un  rythme  nodal. 

La  dissociation  iso-r3d;hmique  est  remar¬ 
quable  par  sa  fugacité.  Elle  donne  l’impression 
que  les  connexions  auriculo-ventriculaires  ne 
sont  ni  totalement,  ni  définitivement  rompues. 
Elle  reste  d’ailleurs  parfois  virtuelle,  ne  se 
manifestant  que  par  des  artifices  :  inspiration 
forcée  (Wilson  et  Robinson),  compression 
des  globes  oculaires  (J.  Montes  Pareja  et 
R.  Velasco,  Lombardini  ;  Laubry  et  Lenègre, 

(fig-  13)- 

Lorsqu’elle  s’installe  spontanément,  elle 
reste  éphémère  :  elle  varie  d’un  moment  à 
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J...  (Tiertlie),  douze  ans.  Pancardite  rhumatismale  avec  arthropathies  et  fièvre  élevée.  Guérison  au  prix  d’une  maladie 
mitrale  (fig.  13). 

Tracé  du  2  avril  1938  ; 

En  haut  :  rythme  sinusal  normal.  En  D,,,  présence  d’une  extrasystole  ventriculaire  (E.  S.  V.)  avec  pause  compensa¬ 
trice  et  suivie  d’un  échappement  ventriculaire  (R'T'). 

A  u-dessous  :  enregistrement  électrocardiographique  du  réflexe  oculo-cardiaque.  Ta  compression  des  globes  oculaires 
provoque  l’apparition  d’une  dissociation  auriculo-ventriculaire  iso-rythmique  transitoire,  à  une  période  où  n’existait 
encore  aucun  signe  clinique  d’atteinte  cardiaque,  et  prouve  l’action  du  système  nerveux  extra-cardiaque  sur  les  connexions 
auriculo-ventriculaires. 


«  sandwich  »  )  ;  le  deuxième  complexe  ventri¬ 
culaire,  dit  ventriculogramme  de  capture, 
toujours  très  anticipé  par  rapport  au  rythme 
habituel,  est  souvent  un  peu  atypique  dans 
sa  forme.  Il  n’y  a,  bien  entendu,  pas  de  repos 
compensateur.  Quant  à  l’espace  auriculo- 
ventriculaire  •  PR  du  ventriculogramme  de 
capture,  il  est  toujours  très  nettement  allongé 
(o"20  à  o'''3o),  ce  qui  témoigne  d’un  retard  dans 
la  conduction  auriculo-ventriculaire.  C’est  là 
une  constatation  fondamentale  en  ce  qui 
concerne  le  mécanisme  physio-pathologique  de 
la  dissociation  iso-r5d:hmique. 

La  simple  inspection  de  l’ électrocardio¬ 
gramme  impose  le  diagnostic  de  dissociation 


l’autre,  disparaît  quelques  minutes  sous 
l’influence  d’un  effort  physique,  d’une  injection 
intraveineuse  d’atropine.  De  toute  manière,  au 
bout  de  quelques  jours,  et  même  du  jour  au 
lendemain,  les  connexions  auriculo-ventricu¬ 
laires  se  rétablissent,  soit  spontanément,  soit 
sous  l’influence  du  sahcylate  de  soude,  qui 
semble  avoir  manifestement,  dans  ce  cas  très 
particulier,  les  efîets  les  plus  heureux  et  les 
plus  rapides.  Dans  les  jours  qui  suivent  sa  dis¬ 
parition,  on  peut  encore  la  faire  réapparaître 
momentanément  par  la  compression  des  globes 
oculaires,  et  on  constate  régulièrement  l’exis¬ 
tence  d’un  syndrome-  caractérisé  par  trois 
signes  :  bradycardie  sinusale,  allongement  de 
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l'espace  auriculo-ventriculaire  PR  au  delà  de 
o'’'20,  arythmie  respiratoire.  Ce  syndrome, 
consécutif  à  la  dissociation  iso-rythmique, 
témoigne  d’rm  double  phénomène  qui  nous 
explique  la  genèse  de  ce  curieux  trouble 
rythmique  :  retard  de  la  conduction  auriculo- 
ventriculaire  et  vagotonie. 

ÉTUDE  SYNTHÉTIQUE 

L’étude  analytique  des  troubles  du  rythme 
et  des  tracés  électriques  du  cœur  au  cours  de  la 
poussée  aiguë  de  rhumatisme  articulaire  ne 
nous  permet  pas  seulement  de  mieux  connaître 
la  séméiologie  des  complications  cardiaques  de 
la  maladie  de  Bouillaud  ;  elle  nous  conduit 
encore  à  préciser  les  caractères  cliniques  de  la 
myocardite  rhumatismale,  à  en  apprécier  le  pro¬ 
nostic,  et  à  rechercher  par  quel  mécanisme 
l’infection  rhumatismale  altère  si  volontiers  les 
fonctions  du  tissu  autonome  intracardiaque. 

I.  —  Caractères  cliniques  communs  aux 
troubles  du  rythme  et  des  tracés  élec¬ 
triques  du  cœur  au  cours  de  la  poussée 
rhumatismale  aiguë. 

1°  Les  troubles  cliniques  et  électrocardio- 
graphiquès  sont  l’apanage  presque  exclusif  des 
enfants  et  des  adolescents. 

2°  Ils  peuvent  survenir  à  toutes  les  périodes  de 
l’infection  rhumatismale  aiguë,  soit  au  début 
(ils  sont  alors  révélateurs),  soit  surtout  en 
pleine  phase  fébrile,  soit  au  décours  de  la  pous¬ 
sée  thermique. 

3°  S’ils  semblent  plus  fréquents  dans  les 
formes  graves  et  sévères  de  la  maladie  de 
Bouillaud,  ils  ne  sont  néanmoins  pas  exception¬ 
nels  dans  les  formes  discrètes  et  apparemment 
bénignes.  Ils  ne  sont  pas  fatalement  liés,  tant 
s’en  faut,  à  la  coexistence  d’une  endo-péricar- 
dite,  et,  dans  près  de  la  moitié  des  cas,  ils  repré¬ 
sentent  la  seule  manifestation  objective  de  la 
cardite  rhumatismale,  le  cœur  restant  par 
ailleurs  apparemment  normal. 

4°  Ils  restent  presque  toujours  latents,  ne  don¬ 
nant  Heu  tout  au  plus  qu’à  des  symptômes 
fonctionnels  dépourvus  de  signification  pré¬ 
cise,  tels  que  les  palpitations.  Le  syndrome 
d’Adams-Stokes  est  exceptionnel,  même  dans 
le  cas  de  dissociation  auriculo-ventriculaire 
complète, 
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5°  Si  l’on  ajoute  que  les  symptômes  objectifs 
sont  très  inconstants,  qu’un  trouble  du  rythme 
peut  souvent  échapper  parce  qu’éphémère  ou 
ne  donnant  lieu  à  aucune  modification  appa¬ 
rente  des  signes  stéthacoustiques,  qu’une  dis¬ 
sociation  iso-rythmique  peut  en  imposer  pour 
une  arythmie  respiratoire  ou  extrasystoHque, 
qu’un  allongement  isolé  de  l’espace  airriculo- 
ventriculaire'PR  ou  un  trouble  de  conduction 
intraventriculaire  n’a  pas  de  traduction  cH- 
nique,  on  conçoit  l’importance  d’une  surveil¬ 
lance  minutieuse,  d’une  auscultation  prolongée 
et  du  recours  quasi  systématique  aux  électro- 
cardiogrammes. 

II.  —  Valeur  de  ces  troubles  en  ce  qui 

concerne  le  pronostic  de  la  pioussée 

rhumatismale  aiguë. 

Si  le  pronostic  doit  surtout  être  dégagé  d’un 
bilan  cardiaque  complet,  il  n’en  reste  pas  moins 
que  le  tropble  i-ythmique  ou  électrocardio¬ 
graphique  comporte  en  lui-même  une  significa¬ 
tion  qu’il  importe  de  dégager.  Nous  n’en  vou¬ 
lons  pour  preuve  que  les  deux  cas  de  syndrome 
d’Adams-Stokes  rhumatismal  que  nous  avons 
rapportés  récemment  avec  MM.  Chabrol,  Mar¬ 
chai,  Busson  et  Mathivat.  Chez  ces  deux 
malades,  le  cœur  était  normal  (mise  à  part  la 
dissociation  auriculo-ventriculaire  complète), 
et  l’évolution  a  été  néanmoins  désastreuse  au 
point  de  faire  de  deux  adultes  jeunes  deux 
grands  infirmes  dont  l’existence  est  précaire. 

C’est  là,  fort  heureusement,  une  éventuafité 
rare  :  les  bradycardies  sinusales,  les  allonge¬ 
ments  de  l’espace  auriculo-ventriculaire  PR, 
les  phénomènes  de  bloc  auriculo-ventriculaire 
de  toute  espèce  (et  spécialement  les  dissocia¬ 
tions  iso-rythmique.s),  les  crises  de  tachycardie 
du  type  paroxystique,  les  extrasystoles  spo¬ 
radiques  et  monomorphes  disparaissent  habi¬ 
tuellement  très  vite  sans  laisser  de  traces  et 
n’infiuencent  pas  très  sensiblement  le  pronostic 
du  rhumatisme ,  articulaire. 

Par  contre,  il  faut  tenir  le  plus  grand  compte 
des  dissociations  auriculo-ventriculaires  qui 
s’accompagnent  de  bradycardie  extrême, 
d’atypies  ventriculaires  accentuées,  et  qui 
donnent  alors  souvent  ^ieu  à  des  pauses  car¬ 
diaques  avec  accidents  du  type  Adams-Stokes. 
De  telles  dissociations  peuvent  évoluer,  même 
en  l’absence  de  tout  signe  d’atteinte  endo- 
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péricardique,  vers  la  mort  subite  ou  vers  le 
pouls  lent  permanent.  Nous  paraissent  égale¬ 
ment  comporter  un  pronostic  défavorable  cer¬ 
tains  épisodes  de  tachycardie  par  flutter  ou 
fibrillation  des  oreillettes  :  ils  sont  souvent  en 
rapport  avec  des  endocardites  auriculaires 
évolutives,  compliquées  ou  non  de  thrombose, 
et  ne  précèdent  que  de  peu  l’installation  d’une 
arythmie  complète  définitive  souvent  associée 
à  une  insuffisance  cardiaque  ou  à  des  emboHes. 
Plus  graves  encore  sont  les  grandes  altérations  ' 
électriques  exceptionnellement  observées,  telles 
qite  dissociation  auriculo-ventriculaire  totale 
avec  extrasystoles  polymorphes  et  salves  de 
tachycardie  extrasystoHque,  épisodes  de  tachy¬ 
cardie  ventriculaire  ou  d’anarchie  ventricu¬ 
laire  ;  ces  profondes  modifications  du  tracé 
annoncent  la  fibrillation  ventriculaire  ultime. 

III.  —  Mécanisme  des  troubles  rythmiques 

et  électrocardiographiques. 

A.  Les  agents  thérapeutiques  n’inter¬ 
viennent  certainement  pas  dans  la  genèse 
-des  altérations  rythmiques  et  électro- 
cardiographiques.  —  C’est  là  un  premier 
point  qui  doit  être  souhgné.  Tout  le  monde  est 
actuellement  d’accord  pour  reconnaître  que  le 
sahcylate  de  soude,  aux  doses  usuelles,  ne  peut 
nullement  troubler  les  propriétés  du  tissu 
myocardique  différencié. 

digitaline  eUe-même  ne  saurait  avoir, 
dans  les  Hmites  usuelles  de  sa  posologie,  qu’un 
rôle  adjuvant.  1,’observation  de  Carr  et  Red- 
dick  est  à  ce  sujet  très  démonstrative  ;  une 
dissociation  auriculo-ventriculaire  complète 
et  passagère  apparaît  à  la  suite  de  hadminis- 
tration  d’une  forte  dose  de  teinture  de  digitale 
chez  un  enfant  de  neuf  ans  atteint  d’une  péri¬ 
cardite  rhumatismale  aiguë  sévère.  Une  fois 
tous  les  symptômes  infectieux  éteints,  l’enfant 
est  soumis  à  une  deuxième  curé  digitahque 
identique  à  la  première  sans  que  le  tracé  élec¬ 
trique  soit  modifié.  Il  faut  donc  bien  admettre 
que  le  facteur  infectieux  était  dans  ce  cas  pré¬ 
pondérant,  et  que  la  digitale  n’a  pu  tout  au 
plus  que  favoriser  l’apparition  d’un  trouble 
de  conduction  latent. 

D’aiUèurs,  dans  l’immense  majorité  des 
observations,  la  souffrance  du  tissu  autonome 
s’est  manifestée  en  dehors  de  tout  traitement 
digitalique  préalable. 


B.  C’est  donc  l’infection  rhumatismale 
qui  est  responsable  des  troubles  ryth¬ 
miques  et  électrocardiographiques  du  fait 
de  son  affinité  bien  coimue  poux  le  myocarde,  et 
spécialement  pour  le  tissu  différencié  intra- 
septal.  C’est  elle  qui  est  susceptible  de  déter¬ 
miner  des  phénomènes  tant  d’inhibition  que 
d’irritation.  Cette  double  action  n’est  pas 
paradoxale,  et  de  nombreuses  substances  chi¬ 
miques  sont  douées  du  même  pouvoir  (sulfate 
de  strychnine,  digitaline,  ouabaïne..:)  qui  est 
dû,  en  l’espèce,  à  un  simple  trouble  de  la  chro- 
naxie  hisienne  (A.  Van  Bogaert). 

Il  est  d’âiUeurs  très  probable  que  l’infection 
rhumatismale  trouble  les  propriétés  fondamen¬ 
tales  du  tissu  autonome  par  plusieurs  méca¬ 
nismes. 

Les  lésions  inflammatoires  de  la  cloison,  et 
spécialement  du  myocarde  différencié  (nœud 
sinusal  de  Keith  et  Black,  nœud  auriculo-ven¬ 
triculaire  de  'l'awara,  faisceau  de  His  et  ses 
branches),  ont  à  ce  sujet  un  rôle  incontestable 
et  bien  classique.  Des  examens  anatomiques, 
pratiqués  à  l’occasion  de  quelques  cas  de  disso¬ 
ciation  auricrrlo-ventriculaire  mortelle,  ont 
montré  la  présence  de  lésions  histologiques 
importantes  dans  les  centres  intraseptaux  ou  à 
leur  voisinage  immédiat  :  infiltration  œdéma¬ 
teuse  ;  infiltrations  cellulaires  variées,  soit 
nodulaires  (et  même  aschowiennes),  soit 
diffuses  ;  travées  scléreuses  ;  lésions  des  artères 
et  artérioles  nourricières  de  ces  centres  allant 
jusqu’à  des  sténoses  serrées  ou  des  throm¬ 
boses.  Comme  l’a  établi  Mahaim,  rme  lésion 
destructive  explique  les  syndromes  d’inliibi- 
tion  ;  une  lésion  seulement  inflammatoire  peut 
dormer  heu  à  un  syndrome  d’irritation  par 
hyperexcitabilité  du  centre  enflammé. 

Il  n’en  reste  pas  moins  que  la  plupart  des 
examens  anatomiques  sont  très  imprécis,  et  la 
chose  n’est  pas  pour  étonner  quand  on  sait 
qu’il  ne  faut  pas  pratiquer  moins  de  4000  à 
6  000  coupes  sériées  pour  ;  examiner  correcte¬ 
ment  une  cloison.  Des  examens  seraient-ils 
d’ailleurs  complets  qu’ils  ne  nous  renseigne¬ 
raient  que  sur  un  aspect  histologique,  et  non 
point  sur  les  conséquences  physio-pathologiques 
de  la  lésion,  bien  difficiles  à  apprécier.  Enfin  les 
contrôles  anatomiques  n’ont  été  faits  qu'à 
propos  des  formes  mortelles,  qui  restent  la 
rarissime  exception.  Des  lésions  responsables 
des  formes  curables  nous  sont  inconnues.  Si  des 
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troubles  graves  ou  durables  relèvent  proba¬ 
blement  du  même  mécanisme  et  des  mêmes 
altérations  organiques  que  les  troubles  mortels, 
doit-on  admettre  qu’il  en  va  de  même  pour 
les  troubles  si  fugaces  et  si  passagers  qui  sont 
de  beaucoup  les  plus  fréquents  ?  Il  ne  le  semble 
guère  quand  on  sait  que  l’évolution  d’une 
lésion  nodulaire  du  type  Ascliow  se  poursuit 
pendant  six  mois  au  moins  et  aboutit  finale¬ 
ment  à  une  sclérose  définitive. 

Certes,  ,il  reste  la  ressource  des  «  pliéno- 
mènes  congestifs  »,  et  l’on  peut  alors  soutenir 
qu’il  se  produit  dans  le  myocarde  des  bouffées 
fluxionnaires,  œdémateuses  et  passagères,  ana¬ 
logues  à  celles  qui  caractérisent  les  arthropa- 
thies  rhumatismales. 

On  doit  d’ailleurs  se  demander  si  la  lésion 
organique,  figurée,  visible  au  microscope,  est 
absolument  indispensable  pour  réaliser  un 
trouble  rythmique  ou  électrocardiographique 
fugace  et  mobile.  De  simples  troubles  du 
métabolisme  cellulaire  des  tissus  atteints  par 
l’énigmatique  virus  rhumatismal  suffisent  très 
probablement  à  perturber  les  fonctions  des 
centres  intracardiaques  si  fragiles  en  modi¬ 
fiant  seulement  la  chronaxie  hisienne.  Ce  n’est 
pas  là  qu’une  hypothèse  :  on  sait  aujourd’hui 
([ue  des  sujbstances  organiques  qui  se  forment 
sous  certaines  conditions  dans  nos  tissus, 
comme  les  cholines,  l’histamine,  peuvent  pro¬ 
voquer  la  dissociation  auriculo-ventriculaire. 
lixpérimentalement,  Hirotoshi  Hashimoto  l’a 
vérifié  il  y  a  plus  de  dixans  avec  l’histamine,  et 
cliniquement  de  Lavergne,  Morel  et  Jochum  en 
ont  donné  un  exemple  en  rapportant  un  cas 
de  syndrome  d’Adams-Stokes  transitoire  et 
contemporain  d’accidents  sériques  (on  connaît 
les  relations  indéniables  qui  existent  entre  la 
maladie  sérique  et  les  substances  histami- 
noïdes). 

Il  est  donc  acquis  que  l’atteinte  locale,  orga¬ 
nique  ou  toxique  du  tissu  hisien  est  le  facteur 
fondamental,  toujours  nécessaire,  dans  la 
genèse  des  troubles  rythmiques  et  électrocar¬ 
diographiques  chez  les  rhumatisants.  Mais  il 
est  également  vraisemblable  que  ce  n’est  pas  le 
facteiu:  exclusif  dans  tous  les  cas. 

L’état  neurotonique  et  spécialement  l’état  vago- 
tonique  des  rhumatisants  mérite  d’être  pris  en 
considération.  On  sait  que  la  vagotonie  (ou 
plutôt  l’iijrpervagotonie)  est  habituelle  au 
cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  attestée 
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entre  autres  signes  par  l’arj-thmie  sinusale,  la 
bradycardie  sinusale,  l’intensité  du  réflexe 
oculo-cardiaque,  les  sueurs  profuses... 

Or  le  bloc  atrio-ventriculaire  d’origine 
vagale  existe  tout  au  moins  du  point  de  vue 
expérimental  (Gaskell,  Chauveau,  Mackenzie). 
Peut-on  penser  que,  dans  la  genèse  de  certaines 
dissociations  auriculo-ventriculaires  rhuma¬ 
tismales,  la  vagotonie  parfois  si  intense  ne 
joue  aucun  rôle  ?  Tel  n’est  pas  notre  avis,  et 
nous  appuyons  cette  hypothèse  sur  les  faits 
suivants  :  dans  nombre  d’observations,  la 
dissociation  auriculo-ventriculaire  (.spéciale¬ 
ment  la  dissociation  iso-r3d;hmique)  est  provo¬ 
quée  par  des  manœuvres  qui  excitent  élective¬ 
ment  le  pneumogastrique,  telles  que  la  com¬ 
pression  des  globes  oculaires  (White,  Montes 
Pareja  et  Velasco  Dombardini,  Ch.  Daubry  et 
J.  Denègre)  et  les  inspirations  forcées  (Wilson). 
Elle  disparaît,  au  contraîre,  sous  l’influence 
d’une  injection  d’atropine,  substance  surtout 
vagoly tique  (Routier,  Eaubry  et  Lenègre). 

Il  est  d’ailleurs  curieux  de  faire  remarquer 
que  l’action  du  pneumogastrique  s’exerce  par 
l’intermédiaire  de  substances  vagomimétiques 
(chojines)  libérées  à  la  périphérie  des  termi¬ 
naisons  nerveuses  (Dale).  Si  bien  que  l’influence 
nerveuse  vagale  sur  le  tissu  hisien  est  due  à 
l’action  directe  sur  ce  tissu  d’une  sub.stance 
chimique  formée  localement  et  susceptible  de 
perturber  la  chronaxie  hisienne. 

Ainsi  le  rhumatisme  articulaire  aigu  réalise- 
t-il  mieux  que  toute  autre  infection  l’ensemble 
des  conditions  nécessaires  pour  provoquer 
l’apparition  de  troubles  rythmiques  et  électro- 
cardiograpliiques,  d’une  part  grâce  à  des 
lésions  inflammatoires  nodulaires  ou  seulement 
congestives  qui  témoignent  d’une  prédilection 
spéciale  pour  la  cloison,  d’autre  part  grâce  à 
l’état  d’hypervagotonie  qu’il  entraîne. 

D’intervention  à  des  degrés  différents  de  ces 
facteurs  variés  nous  expHque  pourquoi  tantôt 
les  troubles  rythmiques  et  électrocardiogra¬ 
phiques  sont  très  graves  lorsque  les  lésions 
çrganiques  représentent  le  facteur  dominant, 
tantôt  et  le  plus  souvent  ils  sont  bénins  et 
passagers  lorsque  dominent  les  facteurs  fonc- 
tioimels  (chimiques  ou  nerveux).  C’est  le  cas 
particulier  de  la  dissociation  iso-i3rthmique  qui 
résulte  pour  nous  d’un  double  phénomène,  à 
la  fois  inhibiteur  (ralentissement  de  la  conduc¬ 
tion  auriculo-ventriculaire  dû  à  l’imprégnation 
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toxique  du  nœud  de  Tawara  ou  du  faisceau  de 
His,  et  attesté  par  l’allongement  de  l’espace 
PR)  et  irritatif  (hyperexcitabilité  du  centre 
idio-ventriculaire,  qui  n’attend  plus  le  stimulus 
sinusal  retardé  et  lance  des  excitations  ventri¬ 
culaires  prématurées,  véritables  échappements 
ventriculaires  en  série) . 


En  conclusion,  il  n’est  pas  de  trouble  ryth¬ 
mique  ou  électrocardiographique  que  ne  puisse 
réaliser  la  poussée  aiguë  de  rhumatisme  articu¬ 
laire. 

E’étude  séméiologique  de  ces  troubles  con¬ 
duit  à  individualiser  une  variété  spéciale, 
arythmique,  de  la  myocardite  rhumatismale 
tantôt  isolée,  tantôt  associée  à  d’autres  sym¬ 
ptômes  classiques  de  cardite  ai^ë. 

E’analyse  des  tracés  électriques  permet 
davantage  encore  : 

1°  Elle  fournit,  dans  près  de  la  moitié  des  cas 
de  maladie  de  Bouillaud,  un  critère  objectif 
(allongement  de  l’espace  auriculo-ventricu- 
lai're  PR)  du  diagnostic  parfois  si  difficile  de 
rhumatisme  articulaire  aigu  ; 

2°  Elle  témoigne  de  l’atteinte  myocardique 
et  autorise  dans  une  certaine  mesure  à  locahser 
l’atteinte  rhumatismale  sur  tel  ou  tel  point  du 
cœur  :  myocardite  auriculaire  traduite  par  des 
troubles  du  rythme  sinusal,  par  des  phéno¬ 
mènes  de  bloc  ou  d’atypie  auriculaire,  par  les 
extrasystoles,  le  flutter  ou  la  fibrillation  auri¬ 
culaires  ;  myocardite  septale,  ou  septite  rhuma¬ 
tismale  frappant  tantôt'la  partie  supérieure  de 
la  cloison  interauricUlo-ventriculaire  (allonge¬ 
ment  de  PR,  dissociations  auriculo-ventricu- 
laires  de  type  classique,  rythmes  juxta- 
nodaux),  tantôt  la  partie  moyetme  ou  basse 
interventriculaire  (quelques  dissociations  auri- 
culo-ventriculaires  avec  bradycardie  accep- 
tuée,  atypies  ventriculaires,  et  en  particulier 
images  dites  de  bloc  de  branche,  extrasystoles 
ventriculaires).  Assez  souvent  d’ailleurs  les 
anomalies  électriques  sont  complexes  et 
plaident  en  faveur  d’une  septite  diffuse  ou  de 
lésions  du  myocarde  auriculo-ventriculaire  non 
différencié. 

Du  point  de  vue  physio-pathologique,  les 
troubles  du  rythme  et  des  tracés  électriques  du 


cœur  au  cours  de  la  poussée  aiguë  de  rhuma¬ 
tisme  nous  donnent  de  nombreux  exemples 
d’association  de  facteurs  lésionnels  (organiques) 
et  fonctionnels  (chimiques  et  neurotoniques), 
les  uns  et  les  autres  exerçant  des  effets  néfastes, 
mais  de  gravité  différente,  sur  le  tissu  septal 
autonome. 

Du  point  de  vue  thérapeutique,  nous  avons 
été  souvent  frappé  par  l’action  Remarquable  du 
sahcylate  de  soude  sur  les  troubles  du  rythme, 
et  spécialement  sur  les  dissociations  auriculo- 
ventriciüaires.  Mais  ce  n’est  pas  là  une  règle 
formelle,  et  nous  avons  observé  des  échecs  com¬ 
plets. 

A  ce  traitement,  dit  étiologique,  il  convient 
parfois  d’associer  une  thérapeutique  sympto¬ 
matique.  Dans  le  cas  de  phénomènes  d’inhibi¬ 
tion,  la  digitaline  et  l’ouabaïne  sont  spéciale¬ 
ment  contre-indiquées.  Dans  l’éventuahté  de 
troubles  par  h3qperexcitabiUté,  la  quinine,  le 
sulfate  de  cjuinidine,  l’ouabaïne  même  peuvent 
être  essayés  à  doses  prudentes  et  fractionnées. 
Rappelons  que  la  compression  des  globes 
oculaires  suffit  parfois  à  arrêter  une  crise  de 
tachycardie. 
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SUR  UN  TYPE  SPÉCIAL 
DE  LÉSION  CORONARIENNE 
CHEZ  DES  SUJETS  RELATIVEMENT 
JEUNES  : 

LA  CORONARITE 
STÊNOSANTE  ATROPHIQUE 

L.  QRAVIER  et  A.  DUMOND 

On  ne  discute  plus  l’existence  d’une  mala¬ 
die  artérielle  coronarienne  dont  les  manifes¬ 
tations  cliniques  assez  polymorphes,  souvent 
discrètes  et  parfois  même  silencieuses,  gravitent 
autour  de  deux  syndromes  principaux  :  insuf¬ 
fisance  ventriculaire  gauche  et  surtout  angor. 
Comme  l’a  fait  remarquer  Gallavardin,  on 
peut  distinguer  deux  sortes  d’ angor  coronarien 
correspondant  à  des  lésions  diSérentes  ;  l’tme, 
d’origine  syphilitique,  est  essentiellement  os- 
tiale,  due  à  une  plaque  d’aortite  spécifique  ; 
il  ne  s’agit  donc  pas  à  proprement  parler  de 
coronarite,  h’autre  est  au  contraire  tronculaire, 
n’a  le  plus  souvent  rien  à  voir  avec  la  syphiHs. 
Ce  sont  ces  lésions  tronculaires  des  coronaires 
que  nous  étudierons  seules  ici,  désirant  insis¬ 
ter  sur  leurs  caractères  anatomiques  qui,  nous 
semble-t-il,  n’ont  pas  suffisamment  retenu 
l’attention. 

Ces  lésions  coronariennes  nous  paraissent 
répondre  à  deux  types  différents  :  le  plus  sou¬ 
vent,  et  il  s’agit  ordinairement  de  sujets  ayant 
dépassé  la  soixantaine,  les  coronaires  sont  de 
fort  calibre,  mais  présentent  par  places  des 
lésions  athéromateuses,  pouvant  être  con¬ 
fluentes  chez  les  sujets  très  âgés,  ordinairement 
prédominantes  sur  la  coronaire  gauche.  Plus 
rarement,  et  il  s’agit  alors  fréquemment  de 
sujets  au-dessous  de  cinquante  ans,  les  lésions 
coronariennes  sont  bien  différentes.  Les  ar¬ 
tères  sont  de  petit  calibre,  rappelant  une  mèche 
de  fouet,  et  leur  dissection  est  particulièrement 
difficile.  Loin  d’être  limitées  à  certains  points, 
les  lésions  intéressent  le  plus  souvent  tout  le 
trajet  des  deux  artères.  Pour  en  donner  ime 
idée  plus  précise,  nous  rapporterons  rapide¬ 
ment  les  deux  observations  suivantes  qui  nous 
ont  paru  particulièrement  typiques. 

Observation  I.  —  M.  Rog.,.,  quaxante-neuf  ans, 
entre  à  l’hôpital  en  janvier  1935  avec  le  diagnostic 
d’angor  coronarien.  En  effet,  depuis  l'âge  de  qnarante- 
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trois  ans,  il  a  eu  des  crises  typiques  survenant  à  l'effort 
cessant  brusquement  au  bout  de  vingt  secondes  envi¬ 
ron,  sans  troubles  respiratoires.  A  noter,  en  1932, 
trois  crises  successives  d'hémianopsie  avec  perte  de  la 
vue,  même  pour  une  lampe  de  100  bougies,  dans  la 
moitié  inférieure  du  champ  visuel;  les  crises  duraient 
de  vingt  àtrente  minutes.  A  noter  également,  en  1934, 
une  crise  angineuse  très  forte  ayant  fait  suspecter 
un  infarctus.  A  l'entrée,  il  existe  des  signes  d'insuffi¬ 
sance  ventriculaire  gauche  qiti  existent  déjà  depuis 
quinze  jours.  L'expectoration  est  rosée,  il  y  a  de  la 
dyspnée  et  de  petits  accès  de  toux  quinteuse.  A  l'exa¬ 
men,  la  pointe  du  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  ; 
il  y  a  un  galop  de  pointe  très  net.  La  tension  arté¬ 
rielle  est  à  105-75.  l'auscultation  pulmonaire, 
nombreux  râles  aux  bases.  Dans  le  service,  les  crises 
augmentent  ;  il  apparaît  un  œdème  aigu  caractéris¬ 
tique,  et,  malgré  deux  saignées  de  500  centimètres 
cubes,  le  malade  meurt. 

Autopsie.-  — •  Le  cœur  est  gros,  sans  lésion  valvu¬ 
laire.  Il  n'y  a  pas  d’aortite  spécifique,  les  valves  aor¬ 
tiques  sont  normales.  Les  coronaires,  normales  au 
début,  diminuent  très  rapidement  de  cahbre  et  de¬ 
viennent  très  petites,  du  volume  d’une  cordelette. 
La  droite  présente  des  rétrécissements  successifs  avec 
de  petites  plaques  athéromateuses,  sans  qu’on  puisse 
préciser  le  degré  de  l’oblitération,  car  le  cathétérisme 
aux  Ciseaux  est  impossible.  La  gauche  est  presque  obU- 
térée  sur  tout  son  parcours  ;  son  cahbre  est  certaine¬ 
ment  de  moins  de  2  mihimètres.  Onsuitses  branches 
en  les  isolant  du  muscle  sans  pouvoir  les  ou-vrir.  Elles 
représentent  de  petits  cordons  indmés  et  blanchâtres. 
L’examen  du  myocarde  montre  un  infarctus  total  du 
ventricule  gauche,  partiel  du  ventricule  droit  et  de  la 
cloison.  A  gauche,  les  lésions  sont  récentes,  donnant 
l’aspect  de  la  pulpe  splénique.  A  droite,  elles  sont  en 
voie  d’organisation  fibreuse. 

En  somme  :  infarctus  récent  du  ventricule  gauche  ; 
infarctus  ancien  du  ventricule  droit  et  de  la  cloison 
interventriculaire.  Coronarite  sténosante  diffuse  à 
type  atrophique  s’étendant  à  tout  l’arbre  coronarien  ; 
athérome  discret. 

ObS.  II.  — ■  M.  Plu...,  quarante  et  mi  ans,  entre  à 
l'hôpital  en  fé-vrier  1939  pour  affection  pulmonaire 
aiguë. et  arythmie  complète.  A  l’examen,  on  constaté 
une  scène  dyspnéique  intense  et  des  signes  d’oblité¬ 
ration  artérielle  de  la  sous-clavière  droite.  Le  décès 
s’ensuivit  rapidement.  Nous  avons  appris  plus  tard 
qu’il  s’agissait  d’une  affection  récente  ayant  débuté 
cinq  jours  avant  par  des  signes  de  véritable  coUapsus 
sur  lesquels  la  thérapeutique  était  restée  inefficace. 

Autopsie.  —  Les  poumons  sont  œdématiés,  le 
foie  est  gros,  a  un  aspect  muscade,  la  rate  et  les  reins 
sont  normaux,  le  cœur  pèse.  650  grammes.  A  l’ouver- 
tiuê,  on  ne  note  aucune  lésion  valvulaire.  La  paroi 
aiitériexue  du  ventricule  gauche  est  le  siège  d’un 
infarctus  massif  paraissant  de  constitution  récente. 
On  trouve  aussi  un  infarctus  de  la  paroi  de  l’oreillette 
droite,  au  niveau  de  l’auricule. 

On  note  surtout  les  lésions  suivantes  des  coronaires  : 
la  coronaire  gauche  présente  des  lésions  athéromateuses 
discrètes  sans  oblitération,  elle  semble  de  cahbre  nor- 
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mal  ;  sa  branche  récurrente  a  par  contre  un  calibre 
très  réduit,  elle  est  atrésiée  dès  son  origine  et  impos¬ 
sible  à  ouvrir  aux  ciseaux  ;  elle  garde  tout  au  long  de 
son  parcoius  cet  aspect.  La  coronaire  droite,  normale 
dans  son  premier  centimètre,  se  rétrécit  rapidement, 

.  donnant  alors  l'impression  d’un  petit  cordon  fibrenx 
sur  plusieurs  centimètres.  Elle  s’élargit  en  contour¬ 
nant  l’oreillette  droite  et,  à  ce  niveau,  on  trouve  sur 
une  plaque  d’athérome  un  caillot  rouge  de  2  centi¬ 
mètres  environ. 

On  notait  encore  un  embole  de  la  sous-clavière  droite 
à  l’origine  des  premières  branches. 

Examen  histologiqfue.  —  Les  fragments  de  myo¬ 
cardes  auriculaire  droit  et  ventriculaire  gauche  sont 
le  siège  d’un  infarctus  typique  avec  nécrose  parenchy¬ 
mateuse  étendue.  Les  deux  fragments  contiennent 
des  artérioles  qui  sont  le  siège  de  lésions  identiques  ; 
artérite  oblitérante  avec  prolifération  fibroïde  dis¬ 
crète  de  l’endartère,  intégrité  à  peu  près  complète  de 
la  média  et  périartérite  sans  éléments  inflammatoire. 

En  somme  :  infarctus  très  étend'u  du  ventricule 
gauche  et  de  l’oreillette  droite  ;  coronarite  oblitérante 
extensive  à  forme  atrophique.  Oblitération  de  la  sous- 
clavière  droite. 

Il  s’agit,  on  le  voit,  de  deux  observations 
d’infarctus  myocardique  à  évolution  rapide 
dans  une  scène  fonctionnelle  aiguë  où  la  gra¬ 
cilité  des  voies  collatérales  a  sans  doute  joué 
un  rôle,  en  empêchant  la  circulation  de  sup¬ 
pléance,  comme  l’avaient  déjà  noté  Howard 
et  Bruen  (14),  à  la  suite  de  Gallavardin. 

Bes  lésions  coronariennes  qui  sont  à  la  base 
de  l’infarctus  myocardique  correspondent  à 
une  véritable  coronarite  atrophique,  s’étendant 
à  presque  tout  le  système  coronarien,  bien  dif¬ 
férentes  des  lésions  athéromateuses  des  coro¬ 
naires  des  sujets  âgés.  On  retrouve  ici  la  même 
opposition  qu’aux  membres  inférieurs,  où 
depuis  longtemps  on  a  distingué  les  lésions 
athéromateuses  des  sujets  âgés  ou  diabétiques, 
et  l’artérite  évolutive  des  jetmes  sujets.  B’étude 
histologique  ne  montre  que  des  lésions  d’en- 
dartérite.  banale,  fibroïde.  C’est  moins,  semble- 
t-il,  dans  des  lésions  histologiques  fines  que 
dans,  l’aspect  macroscopique,  atrophique,  des 
coronaires  qu’il  faille  chercher  la  note  spéciale 
de  ces  lésions  artérielles. 

Cet  aspect  particulier  des  lésions  corona¬ 
riennes  dans  certains  cas  d’infarctus  myocar¬ 
dique  n’avait  pas  échappé  à  Gallavardin  (10), 
qui  le  mentiorme  incidemment  de  façon  très 
précise  dans  deux  de  ses  observations  que 
nous  rappellerons  rapidement. 

Obs.  III  [résumé).  —  Homme  de  cinquante-quatre 
ans,  ayant  un  angor  d’effort.  État  de  mal  angineux 


avec  baisse  tensionnelle.  Décès.  On  trouve  un  gros 
infarctus  du  ventricule  gauche  et  'du  septum.  La  coro¬ 
naire  droite  est  oblitérée  dès  la  fin  du  premier  centi¬ 
mètre.  Elle  donne  au  palper  l’impression  d’une  fine 
cordelette  d’apparence  fibreuse  La  coronaire  gauche 
se  rétrécit  au  bout  de  2  centimètres.  Elle  n’est  pas 
oblitérée,  mais  «  étonne  par  ses  petites  dimensions,  si 
bien  qu’il  est  impossible  d’y  engager  l’extrémité  des 
ciseaux  et  de  poursuivre  l’ouverture  ».  La  branche 
postérieure  est,  elle  aussi,  de  très  petit  calibre.  «On 
n’a  pas  du  tout  l’apparence  de  lésions  athéromateuses 
des  coronaires,  mais  d’une  sorte  d’artérite  corona¬ 
rienne  spéciale,  à  tendance  fibreuse,  oblitérante  par 
place,  et  évoluant  sur  des  artères  coronaires  à  branches 
très  fines,  de  calibre  singulièrement  réduit,  et  sans 
plaques  athéromateuses  ou  calcaires.  » 

Examen  histologique.  — ■  Bndartérite  fibroïde. 
Tunique  moyenne  étroite.  Les  lésions  se  retroirveut 
sur  tous  les  fragments  examinés. 

Obs.  IV  [résumé) .  — Homme  de  soixante  ans,  angor 
d’effort,  mort  subite.  A  l’autopsie,  on  trouve  une  plaque 
iufarctoïde  du  myocarde.  Les  coronaires  présentent 
quelques  plaques  d’athérome,  mais  surtout  «  il  est 
remarquable  que  les  troncs  coronariens  sont  plutôt 
grêles,  de  petit  calibre  ».  La  coronaire  antérieure  est 
oblitérée  au  niveau  d’un  rétrécissement,  peu  après  la 
naissance  de  la  branche  postérieure.  La  coronaire 
postérieure  se  rétrécit  à  2  centimètres  de  son  origine, 
se  transforrnant  en  nn  petit  cylindre  dur  roulant  sur 
le  doigt.  «  On  est  toujours  frappé  de  la  petitesse  des 
artères  coronaires  et  par  l’existence  dans  les  parties 
non  indurées  de  plaques  jaunes  d’intensité  très 
moyenne.  » 

Examen  histologique.  —  Lésions  de  coronarite 
avec  amincissement  de  la  tunique  moyenne  et  hyper¬ 
plasie  de  l’endartère  sous  forme  d’un  tissu  fibriUaire 
de  densité  variable. 

Cin  retrouve  ici,  à  côté  des  lésions  isché¬ 
miques  marquées  du  myocarde,  les  mêmes 
lésions  de  coronarite,  dont  la  note  dominante 
est  un  processus  d’endartérite  «  à  tendance 
atrophique  et  fibreuse  ». 

Nous  n’insisterons  pas  sur  l’évolution  sévère 
de  cette  coronarite,  car  délibérément  nous  ne 
voulons  pas  en  aborder  ici  l’étude  clinique. 

En  revanche,  nous  tenons  à  en  souligner  une 
particularité  étiologique.  Nous  avons,  en  effet, 
été  frappés  par  l’âge  relativement  jeune  de 
nos  malades.  Il  est  certain  qu’ au-dessous  de 
cinquante  ans  les  lésions  coronariennes  quel¬ 
que  peu  importantes  sont  rares,  et  il  est  même 
de  saine  règle  clinique  de  n’admettre  qu’avec 
prudence,  après  élimination  d’autres  causes 
plus  fréquentes  à  cet  âge,  l’origine  corona¬ 
rienne  d’un  syndrome  angineux  ou  d’une 
insuffisance  ventriculaire  gauche.  B’idée  d’tme 
coronarite  spéciale  des  jeunes  sujets  ne  peut 
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moins  faire  que  de  venir  à  l’esprit.  Nous  I9, 
retrouvons  d’aüleurs  exprimée  dans  une  phrase 
de  Gallavardin  (ii)  :  «  Peut-être  plusieurs  de 
ces  artérites  coronariennes  primitives,  évo¬ 
luant  chez  des  sujets  relativement  jennes, 
sont-eUes  l’analogue  de  la  maladie  de  Buerger, 
et  l’on  ne  voit  pas  pourquoi  cette  affection  ne 
pourrait  exercer  ses  ravages  dans  le  territoire 
coronarien.  » 

D’autres  auteurs  ont  rapproché  certaines 
coronarites  de  la  maladie  de  Buerger.  Allen  et 
Wilhus  (i),qui  rapportent  225  cas  de  maladie 
de  Buerger,  ont  noté  7  fois  des  signes  cliniques 
de  coronarite,  mais  ü  n’y  a  pas  eu  de  contrôle 
anatomique.  Buerger  (3)  lui-même  a  pu  véri¬ 
fier  2  fois  des  suj  ets  atteints  à  la  fois  de  thrombo- 
angéite  oblitérante  et  de  coronarite,  mais  il 
ne  décrit  que  des  lésions  athéromateuses 
banales.  Isaac  et  Bemann  (15), sur  6  autopsies 
de  sujets  atteints  de  maladie  de  Buerger, 
notent  4  fois  des  lésions  de  coronarite  oblité¬ 
rante,  sans  autres  précisions.  Perla,  en  1925  (20), 
relate  un  cas  mortel  où  il  trouve  ime  corona¬ 
rite  oblitérante  avec  infarctus.  Van  Dooren  (22) 
enfin,  en  1934,  dorme  ime  observation  détaillée 
d’un  cas  similaire.  Ce  sont  ces  deux  dernières 
observations,  qui  sont  les  plus  typiques,  car 
l’examen  ^histologique  a  montré  des  lésions 
inflammatoires  coronariennes  voisines  de  celles 
qu’on  décrit  dans  la  maladie  de  Buerger. 

Sans  doute  la  coronarite  reste  exceptionnelle 
au  cours  de  cette  affection  (Heitz)  (13).  Bei- 
bovici  va  même  jusqu’à  écrire  :  «  Ba  maladie 
de  Buerger  reste  circonscrite  aux  artères  des 
membres,  mais  l’athérome  qm  s’y  associe 
gagne  les  vaisseaux  du  tronc  et  est  responsable 
des  accidents  mortels.  »  Certainenient  l’athé¬ 
rome  n’ explique  pas  toutes  les  coronarites  sur¬ 
venant  au  cours  de  cette  maladie.  ;  Bien  plus 
juste  nous  paraît  l’opinion  de  Delrous  (6)  : 
«Ba  maladie  de  Béo  Buerger  ne  frappe  pas 
uniquement  les  segments  périphériques  des 
artères  des  membres,  mais  constitue  une  mala¬ 
die  générale  a  localisations  multiples...;  elle 
peut  s’associer  à  des  infarctus  myocardiques 
chez  des  sujets  relativement  jeunes.  » 

B’idée  semble  donc  bien  s’affirmer  qne  la 
maladie  de  Buerger,  ou  de  façon  plus  générale 
l’artérlte  juvénile,  peut  se  généraliser  aux  coro¬ 
naires.  Cette  artérite  ne  peut-elle  même  si¬ 
non  se  localiser  aux  vaisseaux  du  cœur,  du 
moins  les  frapper  de  façon  élective  ?  Telle  est  - 
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la  question  que  nous  voulons  poser  ici,  en  nous 
demandant  si  l’on  ne  peut  individualiser  une 
forme  coronarienne  de  l’artérite  juvénile. 

Sans  vouloir  apporter  une  réponse  défini¬ 
tive,  quelques  arguments  nous  paraissent  en 
faveur  de  cette  hypothèse  : 

Bes  lésions  anatomiques  coronarieimes  se 
rapprochent  de  celles  de  la  maladie  de  Buerger 
où  l’on  trouve  «  une  gracilité  particulière  des 
vaisseaux  »  (Chautemps)  (4) .  EUes  sont  très 
extensives,  atteignant  presque  tout  l’arbre 
coronarien,  partageant  aussi  ce  caractère  avec 
la  thrombo-angéite  des  membres  inférieurs. 

Dans  les  deux  affections,  les  troubles  appa¬ 
raissent  chez  des  sujets  relativement  jeunes, 
ce  qui  n’est  pas  le  fait  des  artérites  athéro¬ 
mateuses  des  membres  ou  des  coronaires. 

Ces  deux  arguments  sont  les  seuls  que  nous 
puissions  apporter  aujourd’hui.  Bes  données 
anatomo-pathologiques  sont  sans  caractère 
particulier  ;  mais  il  est  possible  qu’un  examen 
minutieux  révèle  un  jour  des  lésions  typiques 
de  maladie  de  Buerger  dans  une  coronarite 
primitive  a  forme  atropique.  Ce  serait,  à  notre 
avis,  le  seul  argument  décisif-  en  faveur  de 
notre  hypothèse. 

Conclusion.  —  Il  semble  exister  une  coro¬ 
narite  évolutive  grave  des  jeunes  sujets  diffé¬ 
rente  des  lésions  coronariennes  athéromateuses 
des  sujets  âgés.  Cette  coronarite  du  jeune  a  un 
aspect  essentiellement  atrophique. 

Ba  constatation  de  lésions  simultanées  et 
de  même  type  sur  les  artères  des  membres 
inférieurs  et  pur  les  coronaires  autorise  à  ad¬ 
mettre  l’existence  d’une  évolution  coronarienne 
de  la  maladie  de  Buerger. 

Nos  observations  semblent  plaider  en  fa¬ 
veur  de  l’existence  d’une  forme  coronarienne 
de  l’artérite  jnvénile. 
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(Uyon). 

Le  traitement  des  tachycardies  paroxys¬ 
tiques  au  long,  cours,  dues  à  l’apparition  sou¬ 
daine  d’un  rythme  ectopique  de  siège  supm- 
venMmlaire  (maladie  de  Bèuveret  proprement 

dite),  se  eeotee  aiitQqr  de  deux  desiderata  ; 

mettra  fin  m  pateXfime  eu  ÇOUÏS,  s'opposer 
aq  rpteVt?  de  semblables  açcls,  Ijie  médecin  est 
mieux  armé  contre  la  première  que  contre  la 
seconde  de  ces  diffietdtés. 

I<e  teait§»ient  abUftif  des  parqxysme.si 
laehyeardiqua?  ng  s'impQge  que  dans  les, 
accès  de  longue  durée  ou  dans  .ceux  dont  la 
tolérance  est  mauvaise,  du  fait,  en  particulier, 
de  l’apparition  de  violentes  douleurs  angi¬ 
neuses  QU  de  signes  d’insuffisanee  caidiaque. 
Une  fois  reconnue  J’ineffiçaçité  des  petits 
mayeus,  dent  la  eompressipn  oculaire  ou  sipo;; 
çarotidiepne  est  çert.aineîpent  le  plqs  efbçace, 
fome  est  bien  de  se  tourner  vers  la  qninidine, 
Per  QS,  elje  est  soqveut,  eu  cas  de  tachycardie 
parQ^stique,  d’utilité  discutable,  Il  est  dif^ 
dcile,  eu  efîet,  de  douuer  au  malade  plus  de 
■Q?i’,4Q  par  heure,  c.e  qui  fait  que  la  dose  de 
iF,6o  à  8  grammes,  géuéralemeut  utile,  u’est 
attemte  qu’au  bout  de  •  plusieurs  hemes  ;  de 
plus,  une  médieatiou  aussi  iuteusiye  est  sou= 
vent  mal  supportée  au  poist  de  vue  digestif, 
e:sagéraut  êu  partieulier  l’état  uauséeux  que 
préseuteut  spqptanémeut  uorobre  de  ces 
malades,  provoquant  même  parfois  vomisse- 
meuts  ou  diarrhée  importante  ;  enfin,  Ja  quiui^ 
diue  ainsi  absorbée  u’est  pas  à  ççup  §ûr  effi- 
çaee,  li^ussi  euprabiqucî  lorsque  existe  um  indfi 
cation  précise  de  fidter  la  terminaisou  de  l’ae- 
çé§,  l’emploi  û’mectiQm  mtwvçine'[[SM,  m\- 
nUim  pâraît-il  bien  préférable- 

i^’aetion  de  eette  médiçatiou,  préçpnigée  par 
Padilla  et  Çossio,  est  mcontestabiement  remar¬ 
quable  et  constitue  Ig  traitgment  héroïque  dcS 
accès  de  la  maladie  de  Bpuvçret,  Jamais  ius- 
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qu’à  présent  je  n’ai  vu  celui-ci  échouer,  le 
paroxysme  tachycardique  s’interrompant  gé¬ 
néralement  alors  que  l’aiguille  est  encore  dans 
la  veine,  plus  rarement  une  ou  deux  minutes 
après. 

ha  médication  est,  de  surcroît,  sûrement 
anodine  si  l’on  observe  certaines  précautions 
d’injection,  et  si  l’on  sait  de  manière  précise 
en  présence  de  quel  myocarde  et  de  quel  trouble 
rythmique  on  se  trouve,  hes  précautions  d’in¬ 
jection  sont  simples  :  elles  consistent  à  injecter 
lentement  la  solution,  fraction  par  fraction, 
de  manière  à  éviter  son  arrivée  trop  massive 
au  cœur  et  à  permettre  l’interruption  immé¬ 
diate  de  l’injection  dès  que  l’arrêt  est  obtenu 
(ce  qui  se  produit  souvent  avec  une  dose  de 
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et  même  les  cas  de  fibrillation  ventriculaire 
mortelle  que  j’ai  observés  expérimentalement, 
dans  le  laboratoire  du  professeur  Hermann,  et 
rapportés  avec  F.  Jourdan  (i).  Ce  sont  ces 
tachycardies  ventricidaires  qui  doivent  être 
considérées,  en  pratique,  comme  des  contre- 
indications  assez  formelles  aux  injections  de 
quinidine  (2)  ;  il  paraît  également  logique  de  se 
méfier  de  cette  médication  dans  les  tachycar¬ 
dies  supraventriculaires  évoluant  sur  de 
mauvais  myocardes,  en  particuHer  lorsqu’il 
existe  des  troubles  de  conduction  intraventri- 
culaire  avec  élargissement  des  complexes  ven¬ 
triculaires  (3). 

En  cas  d’échec  de  la  médication  précédente 
—  éventualité  certainement  exceptionnelle  — 
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Arrêt  d’uu  accê.s  de  tachycardie  paroxystique  d’origine  supraventriculaire  par  l’injection  de  quinidine  intraveineuse 
(qtiiuicardine  Nativelle).  Kemarquez  l’absence  de  toute  altération  des  complexes  etla«  douceur  »  de  l’arrêt  (fig.  1). 


30  à  40  centigrammes).  En  procédant  de  cette 
manière,  je  n’ai  jamais  eu  aucim  incidentjune 
syncope,  d’ailleurs  bénigne,  fut  au  contraire 
observée  il  y  a  plusiems  aimées,  alors  que  les 
50  centigrammes  contenus  dans  l’ampoule 
Nativelle  avaient  été  injectés  rapidement  et 
massivement).  Bien  plus,  lors  de  l’emegistre- 
ment  électrocardiographique  simultané  que 
j’ai  pu  réaliser  parfois,  j’ai  été  frappé  de  la 
simphcité  avec  laquelle  l’accès  se  terminait, 
non  seulement  sans  que  s’observât  la  moindre 
modification  d’aspect  du  complexe  ventricu¬ 
laire,  mais  sans  même  que  se  produisît  la  pé¬ 
riode  de  bradycardie  avec  accidents  extra¬ 
systoliques  généralement  observée  dans  les 
arrêts  par  compression  oculaire,  tels  que  GaUa- 
vardin  en  particulier  en  a  pubhé  de  beaux 
exemples.  Ainsi  en  est-il  dans  la  maladie  de 
Bouveret,  à! origine  supraventriculaire,  évoluant 
sur  un  myocarde  en  hon  état,  et  sans  altérations 
importantes  du  complexe  ventriculaire  élec¬ 
trique.  Il  est  sûr  qu’il  peut  ne  pas  en  être  ainsi 
dans  les  tachycardies  àéorigine  ventriculaire, 
lesquelles  surviennent  habituellement  sur  un 
cœur  gravement  lésé  :  à  preuve,  en  particulier, 
les  altérations  des  complexes  ventricidaires. 


on  a  le  choix  entre  la  répétition  de  l’iujection 
à  dose  plus  importante  (i  gramme),  douze  à 
vingt-quatre  heures  plus  tard  —  ainsi  que  le 
conseillent  Wenckebach,  PadiUa  et  Cossio  — • 
ou  l’essai  d’une  infiltration  novocaïnique  du 
ganghon  stellaire.  Cette  dernière  méthode 
peut  d’ailleurs  être  utilisée  de  préférence  aux 
injections  de  quinidine  si  le  mauvais  état  du 
myocarde  fait  redouter  ces  dernières.  (Obser¬ 
vation  de  Donzelot  et  Ménétrel.) 

h’ infiltration  novocdiniq%ie  du  ganglion  stel-' 
laire,  généralement  essayée  du  côté  gauche 
—  méthode  anodine  entre  des  mains  expéri¬ 
mentées  —  peut  sûrement,  en  effet,  provoquer 
la  terminaison  d’un  accès  rebelle  :  les  observa¬ 
tions  publiées  par  Mandl,  White  et  Higgins, 
Wertheimer  et  moi-même,  Donzelot  et  Méné- 

(1)  R.  Froment  et  F.  Jourd.4n,  Tachycardies  pa¬ 
roxystiques  ventriculaires  dans  le  block  auriculo-ventri- 
culaire  expérimental  [Archives  des  maladies  du  cœur, 
1938,  p.  792). 

(2)  Hepburn  et  Rykert  ont  cependant  publié  des 
résultats  heureux  obtenus  dans  ces  conditions  (1937). 

(3)  C’est  en  effet  l’allongement  du  temps  de  conduction 
iutramyocardique  provoquée  par  la  quinidine  qui  paraît, 
dans  les  cas  où  cette  propriété  majore  les  effets  d’un 
trouble  pathologique  antérieur,  déclenchér  la  fibrillation 
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trel  (l),  Leibovici,  Dinkin  et  Wester  (2) 
le  prouyeat  à  révideace.  Ce  qae  l’oa  igaote 
eacore,  c’est  la  propôrtioa  de  succès  aiasi 
obtêaus  :  les  quelques  cas  favorables  précédeai- 
meat  cités  pataissaut  seuls  coaaus. 

I^e  traitement  préventif  des  paroxysmes 
tachycardiques  peut  être,  lui,  singulièrement 
malaisé.  Et  cette  impuissance,  assez  facilement 
acceptée  par  les  malades  lorsque  les  pa¬ 
roxysmes  sottt  éloignés  les  uns  des  autres, 
devient  presque  tragique  lorsque  la  répétition 
incessante  des  accès  fait  du  sujet  qui  en  est 
porteur  un  véritable  infirme.  En  pareil  cas,  on 
^  ne  peutjguère  compter,  en  pratique,  que  sur  la 
I  médication  quinidique  subcontinue,  aidée  au 
!  besoin  d’une  médication  sédative  nerveuse. 

'■  Mais,  outre  que  la  quiuidine  doit  être  fréquem¬ 
ment  interrompue  au  bout  d’un  certain  temps 
du  fait  des  troubles  digestifs  qu’elle  entraîne, 
il  se  peut,  de  plus,  que  son  inefficacité  soit  plus 
ou  moins  complète.  C’est  ainsi  que,  chez  une 
malade  longtemps  suivie  et  dont  les  accès 
étaient  annoncés  plusieurs  heures  auparavant 
par  des  prodromes  sympathiques,  j’ai  vu  débu¬ 
ter  une  crise  alors  que  la  malade  venait  d’ab- 
sorber  en  quelques  heureê  isr.ôo  de  quiuidine 
destinés  à  faire  avorter  le  paroxysme  qui  s’aii- 
nonçait. 

C’est  dans  ces  conditions  —  et  précisément 
chez  la  malade  dont  je  viens  de  parler  —  que 
I  j’ai  essayé  l’action  des  sympathectomies  cervi- 
1  caleSi  proposées  dans  la  thérapeutique  des 
tachycardies  paroxystic[ues  par  Daniélopolu 
et  Eeriche.  Dans  les  deux  cas  que  j’ai  fait  opé¬ 
rer  par  Wertheimer,  et  dont  nous  avons  pré¬ 
cédemment  rapporté  en  détail  les  observa¬ 
tions  (3),  les  résrdtats  obtenus  ont  été  très  en¬ 
courageants  :  diminution  de  nombre,  surtout 
diminution  considérable  de  durée  des  pa¬ 
roxysmes  (quelques  minutes  au  lieu  de  plu¬ 
sieurs  heures),  accessoirement  diminution  des 

(1)  Donzelot  et  Ménétrél,  Infiltratiou  novocaïnique 
stellaire  au  cours  d’un  accès  prolongé  de  tachycardie 
paroxystique  (Archives  des  maladies  du  cœur,  1939, 
p.  61). 

(2)  Delbovici,  Dinkin  et  Wester,  Accès  post-opé¬ 
ratoire  gravé  de  tachycardie  paroxystique, ,  traité  avec 
succès  par  la  novocaïnisation  du  ganglion  Stellaire  gauche 
(Presse  médicale,  193g,  p.  83). 

(3)  P.  Wertheimer  et  R.  :Promenx,  Interventions 
.  sur  la  chaîne  sympathique  cervicale  dans  deux  cas  de 

tachycardie  paroxystique  du  type  Bouveret  (Journal  de 
médecine  de  Lyon,  1938,  p.  567). 


douleurs  de  crise,  dans  un  cas  longuement  suivi, 
et  où  le  résultat  obtenu  par  la  seule  steliecto¬ 
mie  gauche  ne  se  manifesta  qu’au  bout  de  six 
mois  —  disparition  quasi  totale  des  accès,  se 
maintenant  depuis  tm  an  actuellement,  chez  un 
sujet  qui  prenait  plusieurs  crises  par  jour  et 
chez  qui  l’infiltration  stellaire,  préalablement 
à  la  steliectomie  double,  avait  amené  une  amé¬ 
lioration  temporaire  très  nette. 

En  dehors  de  ces  cas,  je  ne  connais,  concer¬ 
nant  l’essai  de  sympathectomie  dans  la  mala¬ 
die  de  Bouveret,  qu’un  cas  d’Antonucci  et 
Sebastiani  (disparition  des  accès  un  mois 
après  ime  steliectomie  gauche,  mais  résultat' 
datant  de  deux  mois  seulement)  et  les  deUx  cas 
d’alcoolisation  de  la  chaîne  sympathique  rap¬ 
portés  l’un  par  Whitê  et  Higgins  (trois  se¬ 
maines  d’amélioration,  puis  rechute),  l’autre 
par  Coleman  et  Bennet  (sédation  de  quatre 
mois  et  demi  chez  un  malade  qui  n’en  avait 
jamais  présenté  de  semblable  durant  les  vingt 
années  antérieures  (4).  Ces  résultats  sont  trop 
peu  nombreux  pour  permettre  une  conclusion 
précise  concernant  le  degré  d’activité  et  le 
pourcentage  de  succès  de  ces  sympathectomies, 
mais  les  quelques  faits  publiés  poussent  d’au¬ 
tant  plus  à  persévérer  dans  cette  Voie  de 
recherches  que  ce  type  d’intervention  ■  peut 
être  considéré  comme  sans  danger. 

Ainsi  donc  la  thérapeutique  de  la  maladie  de 
Bouveret  s'est  enrichie,  ces  dernières  années,  de 
plusieurs  méthodes  importantes  :  injections  intra¬ 
veineuses  de  quinidine  qui  représentent  l’élément 
principal  du  traitement  abortif  des  paroxysmes 
—  infiltration  novocaïnique  Stellaire  qui  peut 
éventuellement  suppléer  cette  dernière  méthode 
si  elle  semblait  contre-indiquée  ou  plus  rarement 
si  elle  s’avérait  inefficace  —  sympathectomies 
enfin,  chimiques  ou  de  préférence  chirurgicales, 
qui  doivent  être  essayées  dans  les  formes  à  pa¬ 
roxysmes  subintrants  et  ont  déjà  pu,  en  pareil 
cas,  donner  de  beaux  succès. 

(4)  Coleman  et  Bennett,  Surgery,  Gynecology  and 
ObstelHc's,  1938,  I,XVIÏ,  f).  349- 
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CARDIOPATHIES 
EN  MILIEU  SCOLAIRE- 
PARISIEN  (  ) 

D.  ROUTIER 

Pour  le  médecin  inspecteur  des  écoles  de 
Paris  et  du  département  de  la  Seine,  le  milieu 
scolaire  se  compose  d’enfants  des  deux  sexes, 
entre  sept  et  quinze  ans,  au  nombre  de  i  200  à 
I  800,  groupés  dans  une  même  école,  ou  dissé¬ 
minés  dans  deux,  trois  ou  quatre  écoles  au 
plus. 

C’est  dans  ce  milieu  très  particulier  d’écoles 
primaires  à  gros  effectifs  que  nous  limitons  le 
sujet  de  la  présente  étude.  Les  cardiopathies 
que  l’on  y  rencontre  ressortissent  exclusive¬ 
ment  à  deux  étiologies  nettes  et  précises  :  d’une 
part  les  cardiopathies  congénitales  par  vice  de 
développement  in  utero,  d’autre  part  les  car¬ 
diopathies  acquises,  qui  sont  toujours  des  val- 
vulites  rhumatismales,  qu’il  y  ait  eu  ou  non 
auparavant  un  épisode  articulaire. 

Voyons,  dans  ces  deux  groupes,  les  types  de 
cardiopathies  rencontrés  eu  müieu  scolaire. 

A.  Cardiopathies  congénitales.  —  Elles 
se  présentent  sous  deux  aspects  bien  distincts  : 
congénitaux  cyanosés,  congénitaux  sans  cya¬ 
nose.  Les  premiers  imposent  à  première  vue  et 
à  distance  leur  anomalie,  ils  sont  en  général  un 
peu  retardés  quant  au  développementphysique. 
Les  seconds  doivent  être  dépistés,  car  rien  ne 
les  signale  à  l’attention,  et  leur  développement 
statural  est  normal. 

La  cyanose  s’observe  à  tous  les  degrés,  et  ü 
ne  faut  pas  croire  que  sa  forte  intensité  éloigne 
de  l’école  l’enfant  qui  en  est  atteint.  Une 
cyanose  importante  et  permanente  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  forcément  d’autres  symptômes 
fonctioimels  entravant  l’activité  physique, 
tout  au  moins  celle  que  nécessite  la  fréquenta¬ 
tion  de  l’école. 

En  présence  d’une  cyanose,  le  médecin  ins¬ 
pecteur  se  bornera  à  une  simple  enquête  auprès 
de  la  mère  de  l’enfant  pour  être  pleinement 
fixé,  ou  bien  il  n’aura  qu’à  consulter  la  feuille 
de  renseignements  remplie  par  les  parents,  si 
toutefois  le  questionnaire  à  reçu  d’eux  bon 

(i)  Conférence  faite  le  28  avril  1939,  au  cours  prépa¬ 
ratoire  au  concours  de  médecin  inspecteur  des  écoles  de 
la  ville  de  Paris  et  du  département  de  la  Seine. 


6  Mai  1939. 

accueü.  En  tous  cas,  il  est  inutile  de  chercher  à 
«  parfaire  »  le  diagnostic  par  l’auscultation, 
car,  que  la  cyanose  s’accompagne  ou  non  d’un 
souffle,  il  s’agit  toujours  en  pratique  d’une 
tétrade  de  Fallut,  malformation  cyanosante  la 
plus  fréquente  et  aussi  la  plus  compatible  avec 
la  vie.  Il  suffit  donc  de  s’assurer  que  la  cyanose 
a  été  observée,  sinon  à  la  naissance,  du  moins 
dans  le  courant  de  la  première  année  ou  à 
l’occasion  des  premiers  pas,  ceux-ci  en  général 
tardifs. 

Les  affections  congénitales  cardiaques  non 
cyanosantes  se  réduisent  pratiquement  à  deux 
genres  de  malformations  :  l’un  est  constitué 
par  la  maladie  de  Roger,  l’autre  par  la  persis¬ 
tance  du  canal  artériel.  Seule  l’auscultation 
systématique  en  permet  le  dépistage,  car  aucim 
signe  fonctionnel  apparent  ne  les  révèle.  Un 
gros  souffie  systoHque  rude  avec  frémissement 
dans  la  région  médiothoraciqhe  caractérise  la 
maladie  de  Roger  (communication  interven¬ 
triculaire)  ;  un  gros  souffie  continu  à  renforce¬ 
ment  à  peu  près  synchrone  au  pouls  radial, 
avec  frémissement  de  même  rythme,  dans  là 
région  sous-claviculaire  gauche,  est  typique 
d’une  persistance  du  canal  artériel. 

C’est  avec  intention  que  nous  donnons  à  ces 
deux  souffles  l’épithète  de  «  gros  »  :  il  ne  faut, 
en  effet,  retenir,  lors  de  l’étabhssement  des 
fiches  médicales  scolaires,  que  les  souffles  qui 
s’imposent  par  leur  intensité  et  leur  durée  au 
cours  de  la  révolution  cardiaque.  Tout  souffle 
faible  ou  bref  doit  être  négligé  et  rejeté. 

En  possession  de  l’un  ou  de  l’autre  de  nos 
gros  souffles,  dans  les  conditions  sus-décrites, 
l’origine  congénitale  de  l’affection  ne  fait  pour 
ainsi  dire  aucun  doute  ;  toutefois,  pour  l’affir¬ 
mer  avec  certitude,  ü  est  bon  d’avoir  la  notion 
du  souffle  en  question  depuis  la  naissance  ou  les 
premiers  mois,  ce  qui  a  heu  si  l’accoucheur 
s’est  avisé  d’ausculter  le  nouveau-né,  ou  si  le 
nourrisson  a  été  l’objet  d’un  examen  médical 
lors  d’une  indisposition  ou  d’une  maladie 
aiguë. 

B.  Cardiovalvulites  rhumatismales.  — 
En  müieu  scolairp,  ce  sont  exclusivement  les 
seules  affections  (dans  leur  locaUsation  et  dans 
leur  étiologie)  que  l’on  rencontre.  En  effet,  les 
atteintes  cardiaques  des  diphtéritiques  ne  se 
voient  qu’au  cours  ou  au  décours  des  infections 
graves,  et  l’enfant,  en  traitement,  n’est  donc 
pas  à  l’école  quand  se  manifestent  ses  troubles 
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cardiaques.  Quant  aux  séquelles  cardiaques  de 
la  diphtérie,  elles  sont  pratiquement  inexis-  ' 
tantes.  , 

hes  péricardites,  rhumatismales  ou  tuber¬ 
culeuses,  ne  se  voient  pas  non  plus  à  l’école,  ha 
première  fait  partie-  des  poussées  aiguës, 
fébriles,  de  la  maladie  de  Bouihaud,  qui  main¬ 
tiennent  l’enfant  au  lit,  et  par  conséquent  éloi¬ 
gné  de  l'école.  Comme  on  le  sait,  la  péricardite 
rhumatismale  simple  ne  laisse  aucune  séquelle. 

ha  péricardite-  tuberculeuse  ne  survient 
guère  que  dans  la  sêconde  enfance,  au  début  de 
l’adolescence,  dans  sa  forme  isolée  tout  au 
moins,  et  sous  cette  forme  ne  laisse  pas  non 
plus  de  séquelles.  Il  n’en  est  pas  de  même  des 
polysérites  à  évolution  symphysaire  ;  mais 
cette  afiection,  de  par  son  essence  grave  et 
évolutive,  éloigne  constamment  l’enfant  du 
milieu  scolaire. 

Ce  ne  sont  donc  que  les  séquelles  des  atteintes 
valvulaires  du  «  rhumatisme  articulaire  aigu  » 
ou  maladie  de  BouiUaud  qui  se  présentent  à 
l’examen  du  médecin  inspecteur.  Encore  ces 
atteintes  vahmlaires  ne  sont-elles  localisées 
qu’à  deux  valvules  :  exclusivement  celles  du 
cœur  gauche,  la  mitrale  et  les  sigmoïdes  aor¬ 
tiques.  hes  deux  orifices  peuvent  être  pris 
séparément  ou  ensemble. 

h’atteinte  mitrale  isolée  (la  mitralite  rhu¬ 
matismale)  est  caractérisée  avant  tout,  et  pour 
commencer,  par  un  souffle  systolique  de  la 
pointe  ;■  souffle  holosystohque,  d’intensité 
moyenne  ou  forte,  comportant  dans  ce  cas  un 
frémissement  systolique  de  la  pointe.  Conjoin¬ 
tement  à  ce  souffle  peuvent  exister  les  éléments 
du  r5d;hme  de  Durosiez  :  éclat  systolique, 
dédoublement  du  deuxième  bruit,  roulement 
diastolique  à  renforcement  présystoHque.  Mais 
ce  rythme  isolé,  qui  caractérise  la  sténose 
mitrale,  dite  pure,  n’existe  jamais  sans  le 
souffle  holosystohque  apexien  chez  les  enfants 
d’âge  scolaire,  ha  sténose  mitrale  pure,  à  cet 
âge  de  la  vie,  est  rarissime,  même  pour  un  car¬ 
diologue  spéciahsé  qui  en  fait  collection. 

h’atteinte  sigmoïdienne  isolée  se  caracté¬ 
rise  essentiellement  par  la  présence  d’un 
souffle  diastolique  de  la  base,  c’est-à-dire  loca¬ 
lisé  électivement  le  long  du  bord  gauche  du 
sternum.  Ce  souffle  diastohque  passe  très  sou¬ 
vent  inaperçu,  car  il  est  d’habitude  assez 
discret,  h’atteinte  aortique  est  d’un  dépistage 
plus  facile  s’il  existe  un  double  souffle,  et  sur¬ 


tout,  comme  c’est  assez  souvent  le'  cas,  si  le 
souffle  systolique  est  rude  et  vibrant. 

Dans  les  deux  cas  que  nous  venons  de  citer 
d’atteinte  monovalvulaire,  on  a  généralement 
affaire  à  des  séquelles  d’ «  endocardite  rhuma¬ 
tismale  bénigne  ».  h’état  général  est  normal,  il 
n’existe  aucun  symptôme  fonctionnel,  la  forme 
et  le  volume  du  cœur  sont  à  peine  modifiés,  et 
le  rythme  conserve  sa  régularité. 

■  Dans  les  cas  où  les  deux  valvules,  aortique 
et  mitrale,  sont  prises  en  même  temps,  ce  qui 
dénote  une  plus  grande  extension  de  l’inflam¬ 
mation,  il  peut  arriver  que  cette  extension  se 
fasse  aussi  au  myocarde,  entraînant  alors  de 
gros  cœurs  et  quelquefois  de  l’arythmie  com¬ 
plète  par  fibrillation  auriculaire.  Ce  sont  là  des 
séquelles  d’endocardite  rhumatismale  sévère, 
ou  de  pancardite,  survenues  soit  d’emblée, 
soit  lors  d’une  récidive  de  poussée  aiguë, 
séquelles  qui  ne  sont  pas  toujours  incompa¬ 
tibles  avec  le  retour  à  l’activité  scolaire. 

h’âge  scolaire  est  l’âge  de  prédilection  où 
éclosent  les  cardiovalvuHtes  rhumatismales.* 
hes  comphcations  cardiaques  de  la  maladie  de 
BouiUaud  sont,  en  effet,  exclusives  de  l’enfance 
et  de  l’adolescence.  Chez  l’adulte,  il  n’est  plus 
question  d’atteintes  valvulaires  ;  c’est  tout 
juste  si,  dans  quelques  rares  cas,  on  peut 
mettre  en  évidence  des  atteintes,  la  plupart  du 
temps  passagères,  du  système  différencié 
hisien. 

he  rhumatisme  articulaire  aigu  n’est  donc 
grave  que  chez  l’enfant  et  l’adolescent,  car 
c’est  la  seule  période  de  la  vie  où  il  touche  le 
cœur  de  façon  sérieuse  et  définitive.  Il  y  a  donc 
Heu  de  tenir  grand  compte  d’un  antécédent 
rhumatismal  signalé  chez  un  enfant  ;  cette 
notion  doit  conduire  immédiatement  à  l’aus¬ 
cultation  de  son  cœur.  Mais  il  faut  aussi  savoir 
que  la  manifestation  articulaire  est  très  incons¬ 
tante,  et  que  le  «  rhrlmatisme  cardiaque  primi¬ 
tif  »  est  au  moins  aussi  fréquent  que  celui  qui 
succède  à  une  poussée  fluxionnaire  classique 
aux  jointures. 

ha  fréquence  des  cardiopathies  que  nous 
venons  de  décrire,  congénitales  et  acquises,  est 
assez  faible  en  milieu  scolaire.  En  ce  qui  nous 
concerne,  sur  une  pratique  de  neuf  années 
(1931-1939),  nous  avons  à  peine  recueilli  une 
douzaine  de  cas,  dont  trois  afiections  congéni¬ 
tales  et  une  cardiovalvulite  en  arythmie  com¬ 
plète.  Dans  ces  neuf  années,  deux  ont  trait  à  un 
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groupe  de  banlieue  comptant  i  200  enfants, 
une  à  trois  écoles  parisiennes  totaKsant  envi¬ 
ron  I  000  élèves,  et  les  six  autres  à  un  impor¬ 
tant  groupe  de  la  pérîpMrie  de  Paris  compre¬ 
nant  plus  de  I  500  enfants. 

IvC  rhumatisme  articulaire  aigu  n’est  pas 
une  maladie  fréquente  dans  F  agglomération 
paristerme.  Étant  donné  qu’elle  ne  fait  pas 
partie  des  maladies  à  déclaration  obEgatoire, 
aucune  statistique  ne  peut  être  fournie  à  son 
égard.  Par  ailleurs,  pour  donner  à  une  telle 
statistique  sa  véritable  signification,  il  faudrait 
joindre  aux  manifestations  proprement  arti¬ 
culaires  les  cardiovalvuKtes  constatées  chez 
les  enfants  et  lés  adolescents  sans  antécédents 
articulaires  (rhumatisme  cardiaque  primitif). 
On  pourrait  ainsi  se  faire  une  idée  de  la  fré¬ 
quence  dé  la  maladie  de  Boufllaud’  et,  par 
rapport  à  elle,  de  la  fréquence  des  atteintes 
card'iaques  rhumatismales. 

Pour  nous  en  tenir  seulement  aux  séquellés 
constatées  en  miSeu  scolaite,  on  peut  déjà  se 
convaincre,  par  notre  pratique  suffisamment 
longue  en  durée  en  étendue  et  en  nombre,  de  leur 
rareté.  Nous  ajouterons  que  nous  avons  fait  la 
même  constatation  vis-à-vis  de  la  tnbereulose 
(pulmonaire,  ganglionnaire  ou  osseuse)  qui, 
en  milieu  scolaire,  est  mfiniment  moins  répan¬ 
due  quion  ne  se  plaît  à  le  dire  ou  à  le  laisser 
entendre. 

Dans  le  dépistage  des  cardiopathies,  lors  de 
l’établissement  des  fiches  médicales  scolaires, 
ü  est  des  dîrectives  qu'il  est  indispensable 
d’observer,  faute  de  quoi  cette  vfeite médicale, 
au  lîeu  d’opérer  une  sélection  utile,  devient 
créatrice  de  navrantes  et  pernicieuses  erreurs. 

Renseignements  fournis  fœr  ks  pcerenfs, 
soit  directement  lorsqu’ils  assistent  à  la  visite 
(ce  qui  est  conforme  au  règlement,  mais  n'est 
pas  à  conseiller),  soit  par  l’intermédiaire  du 
questionnaire,  soit  par  l’intermédiaire  de  l’assis¬ 
tante  d’hygiène  qui  se  rendra  à  domicile  pour 
enquêter.  Ces  renseiguetnents  fourniront  au 
médecin  inspecteur  des  éléments  utiles  ;■  dates 
de  constatation  d'un  souffle,  d’une  cyanose, 
d'une  ou  de  plusieurs  crises  de  rhumatisme 
articulaire  aigu. 

2°  'L,’ examen  objectif  de  l’enfant,  iuspection, 
auscultation.  Cet  examen,  qui  esttouj ours  fait 
en  série,  doit  être  bref.  Il  ne  s’agit  pas  d'exanu- 
nér  des  malades  dont  on  veut  établir  finement 
le  diagnostic  de  Faffection  dont  ils  sont  atteints, 


mais  d’enfants  en  très  grande  naajo.r{6é  bfen 
portants  et  valides,  parmi  [fesquels  P  n’est 
besoin  quejde  pointer  les  tarés,  ignorés,  né^i- 
gés  ou  reconnus,  afin  d’adapterdeur  existence 
au  mieux  de  leurs  possibHîtés. 

D'inspection  et  l’auscultation,  pour  être 
rapides  et  correctes  en  même  temps,  ne  doivent 
tenir  compte  que  des  modifications  impor- 
tautes_quf  s’imposent  à  nos  sens.  Une  auscul¬ 
tation  fine  et  attentive  de  chaque  enfant  ne 
peut  conduire,  dans  la  meilleure  éventualité, 
qu’à  une  perte  de  temps  stérile,  ce  qm  au  fond 
ne  regarde  que  le  médecin  qui  s'y  astreint. 
STalheureusement,  la  plupart  du  temps  les.  effets 
en  sont  tout  autres.  Pour  uu  soufflé  impercep¬ 
tible,  pour  un  dédoublement  du  premier  bruit, 
pour  un  bruit  de  triolet  (bruit  mésosystolique), 
pour  un  troisième  bruit  physiologique,  pour 
une  arythmie  respiratoire,  voici  les  parents 
alertés.  Dans  là  conjoncture  heureuse,  on  les 
prie  d’aller  consulter  te  cardiologue  ;  main  bien 
souvent  on  juge  mutile  cette  consultation  dit 
spécialiste,  et  on  laisse  la  famille  dans  le  doute,  à 
moins  qu’on  ne  lui  affirme  Fexîstence  d’une 
maladie  de  cœur. 

Cette  maladie  de  cœur  si  souvent,  hélas! 
affirmée  sur  les  petites  anomalies  banales 
d’auscultation  sus-citées,  est  le  rétrécissement 
mitral.  Nous  avons  dit  plus  haut  que,  sous  la 
forme  dite  pure,  c’est-à-dire  sans  adjonction 
d’un  souffle  holosystoHque  fanportant,  la  sté¬ 
nose  mitrale  ne  se  voyait  jamais  chez  l’enfant. 

Des  arythmies  sont  également  une  cause 
sinon  d’erreurs  de  diagnostic, J  du  moins 
d’erreurs  de  pronostic.  Ell'es  sont,  il  faut  te  dire, 
d'une  îextrême  rareté  r  dérèglements  sinu- 
saux,  dissociation  auricufo-ventrieulaire, 
extrasystoles  pararythmiques  sont  vraisem¬ 
blablement  des  vices  congénitaux,  sans  consé¬ 
quence  fâcheuse  rd  immédiate  ni  future.  11  en 
est  de  même  des  tachycardies,  plus  ou  moins 
permanentes  ou  transitoires.  Oitant  â  la-  simple 
arythmie  sînusale,  respiratoire  ou-  non,  elle 
traduit  tout  simplement  une  accentuation  de 
la  vagotonie  habituelle  de  l’enfant. 

Certains  symptômes  fonctionnels  ont  te  pri¬ 
vilège  d’attirer  l’attention  du  côté  du  cœur, 
non^seulement  des  familles,  ce  qui  est  tout 
naturel,  mais  aussi  de  quelques  membres  du 
corps  médical.  Ce  sont  (toujours  chez  tes 
enfants)  les  algies  thoraciques,  tes  Kpoth3mMes 
(improprement  appelées  syncopes),  l'essouffle- 


ROUTIER.  CARDIOPATHIES  EN  MILIEU  SCOLAIRE  PARISIEN  399 


ment  facile.  Ce  ne  sont  pas  là  des  signes  «  car¬ 
diaques  »  ;  ils  traduisent  seulement  un  certain 
.état  «  neurptonique  »,  un  défaut  d’adaptation 
neuro-motrice,  par  hérédité  névropathique, 
par  débilité  neurô -endocrinienne,  etc... 

Nous  n’avons  pas  à  entrer  dans  les  détails  du 
traitement  des  cardiopathies  que  nous  venons 
ée  passer  en  revue,  puisque  l’école  n’est  pas  un 
centre  de  soins  et  que  le  médecin  inspecteur  n’a 
aucune  mission  thérapeutique.  Cependant, 
•comme  la  maladie  de  Bouillaud  a  une  tendance 
aux  récidives  et  que  les  cardiovalvulites  créées 
par  elle  sont  toujours  prêtes  à  reprendre  une 
marche  évolutive,  une  question  de  prophylaxie 
se  pose  impérieusement  chez  tout  rhumatisant 
ou  valvulaire,  pour  le  préserver  d’un  ,  retour 
ofEensif  de  son  infection.  Le  médecin  inspec¬ 
teur  doit  donc  au  moins  connaître  les  méthodes 
actuelles  de  préservation  pour  donner,  le  cas- 
échéant,  des  conseils  qualifiés. 

Nous  ne  parlerons  pas  du  traitement  médi¬ 
camenteux,  bien  qu’il  y  aurait  même  actuelle¬ 
ment  beaucoup  à  dire  sur  ce  sujet:  ne  voit-on  pas 
couramment,  par  exemple,  des  prescriptions 
•digitaliques  parce  qu’on  a  entendu  un  souffle 
à  l’auscultation  ?  Par  contre,  ü  y  a  lieu  d’insis¬ 
ter  sur  les  tentatives  vaccinales.  Les  unes  ont 
eu  pour  but  d’immuniser  contre  le  virus  rhu¬ 
matismal  ;  jusqu’à  présent,  elles  n’ont  pas 
atteint  leur  but.  Existe-t-il  d’abord  un  virus 
rhumatismal  spécifique  ?  La  question  est  loin 
4’être  résolue.  Certains  auteurs,  en  Amérique 
principalement,  ont  pensé  que  le  streptocoque 
devait  être  l’agent  causal  du  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu,  ou  tout  au  moins  d’une  grande 
majorité  de  ses  formes,  aussi  ont-ils  institué  sys¬ 
tématiquement  la  vaccinothérapie  antistrep¬ 
tococcique  chez  les  jeunes  rhumatisants  ou 
valvulaires,  en  supprimant  concurremment 
chez  eux  les  foyers  habituels  du  germe  :  amyg¬ 
dales,  dents  cariées. 

Nous-même,  depuis  dix  ans,  avons  appliqué 
cette  vaccination  antistreptococcique,  en 
employant  tantôt  des  corps  microbiens,  tantôt 
de  l’anatoxine  seule,  tantôt  les  deux  réunis.  Le 
pourcentage  des  rechutes  de  rhumatisme  et  de 
poussées  endocarditiques  évolutives  nous  a 
convaincu  de  l’inefficacité  de  cette  méthode 
préventive  contre  la  maladie  de  Bouillaud  et 
ses  diverses  localisations.  Si  nous  en  continuons 
l’emploi,  ce  n’est  donc  plus  contre  l’infection 
rhumatismale  elle-même,  mais  seulement 


contre  son  satellite  éventuel,  l’endocardite, 
streptococcique  de  Jaccoud-Osler,  complica¬ 
tion  malheureusement  .encore  trop  fréquente 
chez  les  valvulaires  même  les  plus  bénins. 

La  question  de  l’activité  physique  des  jeunes 
cardiaques  est  une  de  celles  qui  sont  le  plus 
souvent  posées  au  médecin  inspecteur.  Dans 
notre  rapport  (Ch.  Laubry  et  D.  Routier)  au 
Congrès  de  Chamonix,  en  1934,  nous  avons 
donné  toutes  les  réponses  à  cette  question  et 
exposé  nos  méthodes  physioDiérapiques.  Pour 
résumer  notre  opinion  sur  ce  sujet,  nous  dirons 
que  nous  sommes  partisans  de  faire  faire  aux 
jeunes  cardiopathes,  congénitaux  et  valvu¬ 
laires,  des  exercices  de  gymnastique  conduits 
dans  le  but  de  développer  leur  système  muscu¬ 
laire  et  leur  capacité  respiratoire.  Depuis  plu¬ 
sieurs  années,  nous  avons  institué,  dans  le  ser¬ 
vice  de  la  Clinique  Cardiologique,  un  cours  heb¬ 
domadaire  de  gymnastique,  qui,  comme  nous 
l’espérions  et  l’attendions,  a  donné  et  continue 
à  donner  les  meilleurs  résultats.  Ce  cours  est 
complété  par  du  scoutisme  surveillé.  Bien 
entendu,  aucune  activité  physique  ne  doit  être 
permise  tant  qu’on  soupçonne  qu’un  élément 
évolutif  subsiste  ;  aussi  lâ  courbe  de  tempéra¬ 
ture  doit-elle  être  suivie  de  très  près,  et  son 
maintien  à  tm  ou  deux  dixièmes  au-dessus  de  la 
normale  contre-indique  l’entraînement  gym¬ 
nastique. 

Il  existe  à  l’école  un  cours  réglementaire  de 
gymnastique,  qui  a  lieu  une  fois  par  semaine  et 
dure  une  demi-heure.  Tel  que  nous  l’avons  vu 
pratiquer  dans  diverses  et  nombreuses  écoles, 
ce  cours  ne  convient  pas  du  tout  aux  car¬ 
diaques.  Les  moniteurs-  se  préoccupent  surtout 
d’éduquer  la  souplesse  et  l’obéissance  aux 
mouvements  d’ensemble  de  leurs  élèves.  Cer¬ 
tains  exercices,  comme  le  pas  gymnastique,  la 
course  en  sautant,  provoquent  l’essoufflement. 
Aucune  tenue  sportive  n’est  exigée,  de  sorte 
que  les  enfants  prennent  part  à  ces  ébats  vêtus 
de  multiples  tricots  de  laine,  avec  leur  tablier 
de  classe  et  des  cache-nez.  Pour  conclure  sur  ce 
sujet,  le  médecin  inspecteur  doit  exempter  les 
jeunes  cardiaques  de  la  gymnastique  réglemen¬ 
taire  de  l’école,  mais  leur  conseiller  un  entraî¬ 
nement  gymnastique  rationnel,  comme  celui 
que  nous  avons  étudié  et  institué  spécialement 
pour  eux. 

En  même  temps  que  la  question  de  l’activité 
physique  se  pose  celle  de  l’orientation  proies- 
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sioHadfe,  iEIle  deinacaâe  à  <être  ■  résolue  ‘dès 
l’époque  scolaire,  et  dams  certaines  mumcîpali- 
tés  de  feanfieue  le  médecïn  inspecteur  est  solli¬ 
cité  (moyennant  vacation  spéciale  d’aileurs) 
de  donner  un  a'çis  td”  aptitude  lûolo^que.  Une 
opinion,  à  tort  trop  répandue,  conduit  à  diriger 
le  cardiaque  vers  un  métier  sédentaire.  Cette 
solution  sans  nuance  indique  la  même  expres¬ 
sion  de  paresse  întelkctuélle  que  celle  qui  eon- 
siste  à  abreuver  de  distale  tout  patient  qui  se 
«plaint  du  cœur  d. 

^Évidemment,  lorsqu’il  s’agit  d’un  adulte, 
désadapté  vis-â-vïs  de  son  cœur,  il  faut  courir 
au  plus  pressé,  lui  procurer  le  maidmum  de 
repos  compatible  avec  le  gain  de  sa  vie.  Mais, 
lorsqu’il  s’agit  d’enfants,  ce  n’est  pas  le  présent 
qui  compte,  mais  seulement  l’avenir.  Si  l’on 
veut  reculer  le  plus  loin  possible  l’échéance  de 
la  faillite  cardiaque,  il  faut  munir  le  jeune 
cardîopatlie  de  tous  les  moyens  de  défense, 
ceux  dont  nous  venons  de  parler  au  para- 
graphie  précédent,  et  lui  continuer  les  possibili¬ 
tés  de  les  entretenir.  Ce  n’est  pas  dans  les 
métiers  sédentaires  et  renfermés  qu’un  trouvera 
les  conditions  désirées.  ISfatürellement,  si  la 
cardiopathie  de  l’enfant  en  a  fait  dès  son  éclo¬ 
sion  ua  infirme  déclaré,  il  est  irrécupérable, 
même  pour  un  métier  sédentaire  :  ancun 
employeur  ne  consentira  à  se  cliarger  d’un 
sujet  dont  l’état  de  santé  ne  permettra  pas  un 
travail  suivi.  lycs  administrations  d’É)tat  les 
premières  ont  ainsi  écarté  toutes  les  afiections 
cardiaques  de  leur  recrutement. 

Sans  entrer  dans  le  détail  d’une  énumération 
de  métiers  possibles  ounon,  ce  qtn  n’  aurait  aucun 
intérêt,  même  prathiue,  nous  dirons  que  beau¬ 
coup  de  métiers  de  plein  air  conviennent  par¬ 
faitement  aux  cardiaques  qui,  dès  l’époque 
scolaire,  auront  été  convenablement  entraînés. 
Il  ne  faut  pas  non  plus  tomber  dans  le  para¬ 
doxe  et  autoriser,  les  yeux  fermés,  des  métiers 
comportant  des  travaux  de  force  ou  des  efiorts 
physiques  fréquents.  Cependant,  sur  ce  sujet, 
les  aortiques  (insnfiisance  aortique  rhumatis¬ 
male)  nous  dorment  à  réSéebir  sur  la  capacité 
de  résistance  de  leur  myocarde  :  nous  avons 
râiâ  connu  un  champion  de  course  à  pied,  un 
coureur  cycliste  proîessionnél  sur  route,  un 
fort  aux  Halles,  des  cuHfvat-eurs,  etc... 

Dans  l’échelle  de  résistance  viennent  en 
prenner  Iten  les  aortiques  et  les  congénitaux 
sans  cyanose,  puis  les  mitraux,  puis  les  congë- 
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tàtaux  cyanosés,  et  -enfin  les  cardiovalvulites- 
en  arythmie  complète. 

hîouB  nous  sommes  efforcé  de  schématiser 
qndlques  notions  élémentaires  conoernant  les 
cardiopathies  en  -niüeu  scolaire.  Nous  pensons 
qu’elles  pourront  être  de  quelque  utilité  aux 
collègues  inspecteurs  d’écoles,  chargés  de  la 
surveillance  et  de  la  direction  sanitaire  pour 
l’amélioration  des  jeunes -  générations  {t). 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  polypes  du  côlon. 

Charues-H.  JÆavo  et  Oharees-W.  Mayo  {An¬ 
nales  de  cHniqaie  et  de  pharmacodynamie.  Janvier 
1939)  consacrent  aux  polypes  du  côlon  une  étude 
courte,  mais  substantielle,  dans  laquelle  ils  Insistent 
sut  les  possibilités  de  tran^ormatîou  en  tumeurs 
malignes  des  polypes  les  plus  bénins. 

D'après  eux,  il  est  important  d'extraire  les  polypes 
dès  qu’ils  sont  diagnostiqués  ;  cela  ressort  avec  évi¬ 
dence  du  fait  que,  sur  62  polypes  enlevés  dans  une 
série  de  cas,  on  a  observé  des  modifi-catiDUs  de  carac¬ 
tère  malin  dans  39.  On  a  pm  iclasser  31  de  cespjolypes 
malins  :  .27  étaient  du  degré  -i  (classification  de  Bro- 
ders)  et  4  du  degré  2.  Des  auteurs  décrivent  leurs 
techniques  opératoires,  en  signalant  2  morts  de 
complicartions  post-opératoires  dans  leur  série  de 
6z  cas.  Dans  beaucoup  de  cas,  il  eût  été  beaucoup 
plus  dangereux  de  laisser  lespolypes  suivre  leur  chance 
que  de  les  enlever. 

Pu.  D. 

Reins,  précarence  et  paravitamînoses„ 

Georges  MoURigaANn  (Annales  de  clinique  et  de 
pharmacodynamie,  janvier  1939-)  montre  que  les 
avitaminoses  se  manifestent  non  seulement  par 
des  formes  afi&rmées,  mais  par  des  formes  atté¬ 
nuées,  des  dystrophies  iuapparentes,  dont  les  sym¬ 
ptômes  peuvent  n'apparaître  qu'en  présence  d'un 
facteur  de  révélation  ;  il  y  a  donc,  à  côté  -des  avita¬ 
minoses,  des  paravitaminoses  qui  sordèvent  des  pro¬ 
blèmes  touchant  à  la  nutrition  générale  et  à  celle  du 
rein.  Ainsi  le  scorbut  de  l'avitaminose  C  chronique  est 
facilement  guéri  par  l'acide  ascorbique,  maïs  laisse 
quelquefois  après  lui  des  rétractions  mnsculaire.s 
soudant  le  train  postérieur  des  cobayes  en  expérience, 
et  qui  échappent  à  l’ action  -qp écifiqne  de  la  ■vitamine  -C . 

■Peut-être  cette  notion  exphquera-i-elle  les  né¬ 
phropathies  d'origine  indéterminée  observées  chez  des 
sujets  soumis  pendant  de  longues  années  à  des  ré¬ 
gimes  trop  stricts,  mal  équüîbiëB  on  carencés. 

Ph.  D:. 

(i)  Par  suite  de  l’abondanse  des  matières,  l'article  de 
m.  F.  itoly  ::  Les  diiférents  aspects  des  malfcrmations  œongè- 
niiales  du  type  dit  «  Communication  interaurlculaire  »,  qui 
devait  passer  dans  ce  numéro  de  «  Paris  médical»,  çonsacié  à 
la  Cardiologie,  est  reporté  -à  un  prochain  numéro.  ' 
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LE  TRAITEMENT 
DE  L’ALCOOLISME  W 

J.  LÉVY-VALENSI 

Il  y  a  fort  longtemps  déjà,  dans  un  discours 
prononcé  pour  la  défense  du  vin,  une  de  nos 
richesses  nationales,  le  président  Raymond 
Poincaré  s’écriait  :  «  Si  le  vin  était  nuisible, 
on  le  saurait.  On  le  saurait  depuis  les  Patins, 
ou  le  saurait  depuis  les  Grecs,  on  le  saurait 
depuis  Homère,  qui  nous  montre  la  vigne  sur 
le  bouclier  d’Achille  ;  on  le  saurait  depuis  la 
Genèse  !  »  L’éminent  homme  d’État,  emporté 
par  son  éloquence,  semble  avoir  alors  oublié 
que  c’est  dans  la  Genèse  que  se  trouve  la 
fâcheuse  aventure  arrivée  au  patriarche  Noé. 

Les  médecins  eux-mêmes  ne  sont  pas  tous 
ennemis  du  vin,  et  je  me  suis  laissé  dire  qu’une 
société  des  médecins  amis  du  vin  vient  de 
tenir  ses  assises  à  Lisbonne  ;  bien  mieux, 
certains  des  psychiatres,  qui  eux  cependant 
connaissent  bien  les  ravages  de  l’alcoolisme,  in¬ 
nocentent  le  vin,  et  le  professeur  Régis  va  jusqu’à 
déclarer  n’avoir  jamais  vu  de  manife.stations 
morbides  d’origine  uniquement  vinique,  ce 
que  rétorque  le  professeur  Lépine,  autre  psy¬ 
chiatre  éminent,  traitant  dédaigneusement 
cette  défense  de  «  légende  du  vin  »  ;  mais  le 
professeur  Régis  était. de  Bordeaux;  le  pro¬ 
fesseur  Ivépine,  lui,  est  de  Lyon. 

Si  la  question  du  vin  a  opposé  les  médecins 
au  début  du  siècle,  la  question  des  vins  les  a 
opposés  au  xvii‘=  siècle.  ,  Permettez-moi  rme 
brève  incursion  dans  le  domaine  de  l’Histoire 
de  la  médecine  :  c’est  un  vieux  péché.' 

Donc,  eu  1693,  d’Aquin,  premier  médecin 
du  Roy,  suivait  dans  sa  disgrâce  sa  protectrice, 
la  rousse  marquise  dé  Montespan,  remplacée 
par  le  protégé  de  l’astre  nouveau,  la  marquise 
de  Maintenon,  Fagon. 

Lorsqu’un  médecin  succède  à  un  confrère 
auprès  d’un  client,  son  premier  soin  est  de 
modifier  la  thérapeutique  pour  justifier  le 
changement.  Mais  Fagon  ne  pouvait  toucher 
ni  à  la  saignée,  ni  à  la  purgation,  ni  au  clystère. 
Il  eût  soulevé  contre  lui  toute  la  salutaire 
Faculté  de  médecine  de  Paris,  bien  qu’il  en 

(i)  Conférence  donnée  le  i6  décembre  1938  à  la 
Faculté  de  médecine,  cours  de  théra'peutique  (profes¬ 
seur  M.  Haivier). 
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fût  l’élève,  contrairement  à  l’usage,  la  plupart 
des  archiatres  ayant  été  médecins  de  la  Faculté 
rivale  de  Montpellier.  , 

Ne  pouvant  changer  les  remèdes,  Fagon 
modifia  le  régime.  D’Aquin  avait  prescrit 
le  champagne;  Fagon  déclara  que  «ce  vin 
s’aigrit  parce  qu’ü  a  plus  aisément  de  tartre  et 
moins  d’esprit  que  celui  de  Bourgogne,  et  que, 
par  conséquent,  il  soutient  et  augmente 
l’aigreur  de  l’humeur  mélancolique  »  et,  sur 
la  table  royale,  le  bourgogne  remplaça  le 
champagne. 

Tout  ceci  n’alla  pas  sans  une  longue  querelle 
qui  mit  aux  prises  Champenois  et  Bourgui¬ 
gnons,  querelle  moins  sanglante  que  celle  qui 
trois  siècles  plus  tôt  avait  opposé  Bourguignons 
et  Armagnacs,  la  plume  remplaçant  l’épée. 

Je  voudrais  pouvoir  vous  hre  tous  les  pam¬ 
phlets  en  prose  et  en  vers  qui,  au  cours  de 
plusieurs  années,  vantèrent  les  mérites  de 
chaque  vin  illustre,  -  mais  il  faut  se  limiter. 

Si  la  viUe  et  la  province  connurent  une  telle 
discorde,  celles-ci  ne  franchit  point,  vous  vous 
en  doutez,  les  grüles  du  château  de  Versailles. 
Proscrivirent  immédiatement  le  champagne 
pour  adopter  le  bourgogne  les  mêmes  courti¬ 
sans  qui,  sept  ans  plus  tôt,  l’année  de  la  fistule, 
montrèrent  au  chirurgien  FéHx  leurs  anus 
aristocratiques,  dans  l’espoir  de  se  trouver, 
par  cette  face  du  moins,  une  ressemblance  avec 
le  Roi-Soleü. 

Si  le  vin  a  trouvé  des  défenseurs,  l’alcool 
lui-même  devait  en  rencontrer  aussi. 

En  1902,  deux  savants  américains,  Atrvaler 
-  et  Benedict,  eurent  la  curieuse  idée  de  prendre 
leur  villégiature  dans  des  calorimètres  construits 
à  leur  taille,  et  en  rapportèrent  cette  conclusion 
troublante  que  l’alcool  ingéré  dégageait  plus 
de  calories  que  l’aliment  hydrocarboné,  d’où 
la  forniule  imprudemment  lancée  pat  le  savant 
français  Duclaux  :  l’alcool  est  un  aliment. 

Oui,  ajoutera  Atwaler,  mais  un  aliment 
néfaste  !  Cet  aliment  détruit  l’organisme  qu’il 
nourrit,  ce  combustible  use  la  machine  qu’il 
alimente,  il  chauffe  la  machine,  mais  la  chaleur 
ne  demeure  pas.  A  quoi  bon,  dira  Hédon, 
chauffer  l’appartement  si  on  laisse  ouvertes 
portes  et  fenêtres  ! 

Les  médecins  s’élevèrent  contre  la  fameuse 
formule,  criant  au  scandale,  mais  un  cri  de 
triomphe  fut  poussée  par  les  débitants  de 
boissons  et  les  consommateurs  d’alcool,  pat 
N»  19. 
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les  empoisonneurs  et  par  les  empoisonnés,  par 
ceux  qui  vivaient  de  l’alcool  et  par  ceux  qui 
en  mouraient. 

Entre  l’opinion  de  ces  défenseurs  plus  ou 
moins  désintéressés  de  l’alcool  et  du  vin,  et 
l’opinion  tranchante  de  l’empereur  Fou  Shi 
qui,  trois  mille  ans  avant  notre  ère,  fit  couper 
le  cou  à  celui  de  ses  sujets  qui  avait  introduit 
la  vigne  dans  le  Céleste  Empire,  il  y  a  place 
pour  des  opinions  intermédiaires,  et  je  fais 
raieime  l’opinion  de  Duclaux  qui,  entendant 
nommer  vin,  bière,  cidre  des  boissons  hygié¬ 
niques,  déclarait  ;  «  Je  ne  coimais  de  boissons 
hygiéniques  que  celles  dont  on  n’abuse  pas.  » 

1^  Mais  vous  savez  que  l’on  abuse  de  l’alcool, 
et,  devant  le  public  averti  qui  m’écoute,  je 
n’ai  pas  besoin  de  dire  l’alcool  dangereux  pour 
l’individu,  pour  la  société,  pour  la  race  ;  je 
n’ai  pas  besoin  de  dire  l’alcool  plus  dangereux 
pour  l’enfant  que  pour  l’adulte,  pour  la  femme 
qpe  pour  l’homme,  pour  le  sédentaire  que  pour 
l’actif,  le  vin  moins  dangereux  que  l’eau-de-vie, 
l’eau-de-vie  moins  dangereuse  pure  que  mêlée 
aux  essences  (absinthe,  vermouth,  etc.),  ces 
poisons  empoisonnés  (Jacquet). 

C’est  parce  que  l’alcool  est  dangereux  que 
je  suis  devant  vous  ce  soir,  répondant  à  la 
confiance  du  professeur  Harvier,  confiance 
dont  je  le  remercie,  confiance  qui  m’honore, 
confiance  qui  mhnquiète. 

Elle  m’inquiète  parce  que  je  crains  de  ne  la 
point  mériter,  vous  apportant  ce  soir  une 
déception. 

En  effet,  en  lisant  sur  les  murs  de  tous  nos 
hôpitaux  l’avis  d’tme  consultation  anti-. 
alcoolique  faite  par  moi,  à  l’Hôtel-Dieu,  vous 
pourriez  me  croire  un  spécialiste  en  la  matière. 
Ea  réalité  est  moins  glorieuse  :  il  y  a  plus  d’un 
an,  M.  Dar}’",  économe  de  l’Hôtel-Dieu,  qui, 
avec  im  zèle  admirable,  prêche  une  croisade 
anti-alcoolique,  me  demanda  si  j’accepterais 
de  recevoir,  à  ma  consultation  de  neurologie 
et  de  psychiatrie  du  mardi,  des  alcooliques 
désireux  de  se  désintoxiquer.  Naturellement, 
j’acceptai.  Depuis,  une  trentaine  de  sujets  se 
sont  présentés  â  ma  consultation  ;  une  demi- 
douzaine  ont  accepté  le  traitement.  Pourquoi 
ce  déchet  ?  Parce  que  j’ai  exigé,  ce  qui  se  doit, 
l’hospitalisation.  Or,  que  désirent  la  plupart 
de  nos  consultants  ?  Perdre  le  goût  de  boire  ? 
Certes  non  !  Mais  trouver  un  remède  qui  leur 
permette  de  boire  sans  danger,  d’aller  sans 
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risques  chez  le  bistrot  du  coin  en  quittant  la 
consultation  anti-alcoolique. 

Tout  ceci  pour  vous  dire  que  mon  expérience 
n’est  pas  très  grande.  Quant  à  la  publicité 
faite  dans  tous  les  hôpitaux,  je  l’ignorais. 
Quand  j’en  ai  été  informé,  je  n’ai  pas  été  très 
satisfait  ;  mais  le  vin  était  tiré  et,  bien  que 
consultant  anti-alcoolique,  je  dus  le  boire. 
Je  l’ai  fait,  vous  n’en  doutez  pas,  de  bonne 


Toute  étude  sur  le  traitement  de  l’alcoolisme 
est  double  :  1°  traitement  curatif  ou  théra¬ 
peutique  de  l’alcoolisme  ;  2°  traitement  pré¬ 
ventif  ou  prophjdaxie  de  l’alcoolisme. 

I.  —  Thérapeutique  de  l’alcoolisme. 

Je  pourrais  simplifier  cette  étude  en  vous 
disant  :  aujourd’hui  toute  manifestation  de 
l’alcoolisme  se  traite  par  la  strychnine.  Ce 
serait  bref  et,  pour  le  moment,  suffisant  ;  mais 
vous  verrez  que  la  strychnine  a  connu  aussi 
des  fortimes  diverses,  peut-être  en  sera-t-il 
de  même  des  autres  médications  ;  d’où  la 
nécessité  d’une  vue  d’ensemble. 

Du  point  de  vue  thérapeutique,  la  situation 
est  diflférente  selon  que  l’on  a  affaire  à  un 
alcoolique  aigu  ou  à  un  alcoolique  chronique. 

Ee  premier  est  im  intoxiqué,  un  imprégné 
d’alcool,  ses  cellules  sont  troublées  fonction¬ 
nellement,  altérées  aussi,  mais  superficielle¬ 
ment;  l’alcoolique  chronique,  lui,  est  un  malade 
chronique,  porteur  de  lésions  profondes 
destructives. 


A.  Alcoolisme  aigu.  —  h’ alcoolisme  aigii, 
c’est  l’ivresse  que  chacun  peut  connaître  après 
des  excès  d’alcool,  sous  réserve  d’ailleurs  des 
^xéâisÿosMons  personnelles  ou  héréditaires. 

E’ivressé  n’était  pas  méprisée  des  Anciens 
(Socrate,  Platon,  Sénèque,  etc.)  ;  elle  était 
même  considérée  comme  une  méthode  d’hy¬ 
giène.  Une  ivresse  mensuelle  était  recomman¬ 
dée.  J’ai  retrouvé  la  même-  opinion  formulée 
au  xvn®  siècle,  dans  les  conférences  de  Théo¬ 
phraste  Renaudot  ;  cette  opinion,  je  l’ai  appris 
avec  surprise,  n’est  pas  périmée  aujourd’hui. 
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Il  y  a  peu  de  jours,  un  de  aies  élèves  me  [larlait 
d’un  médecin  de  sa  famille,  résidant  dans  une 
certaine  région  de  la  France.  Ce  médecin, 
consulté  par  notre  jeune  homme  pour  je  ne 
sai.s  quel  malaise,  celui-ci  s’entendit  faire  la 
réponse  suivante  :  «  Si  tu  n’es  pas  bien  por¬ 
tant,  c’est  parce  que  tu  ne  te  saoules  pas  une 
fois  par  mois  ;  je  le  fais  depuis  mon  adolescence 
et  m’en  porte  fort  bien.  »  Notre  confrère  a 
qnatre-vingt-trois  ans  ! 

I,es  Anciens,  comme  mes  clients  de  l’Hôtel- 
Dieu,  cherchaient  surtout  les  moyens  de  boire 
sans  danger,  ils  essayaient  d’éviter  les  malaises 
de  l’ivresse,  entraves  à  de  nouvelles  libations. 
Parmi  les  trucs  proposés  pour  dissiper  les  «  va¬ 
peurs  >>  du  vin  lors  même  de  leur  production, 
citons  : 

Avant  de  boire,  l’ingestion  de  pôreaux, 
choux,  asperges,  nèfles,  tisane  de  ime,  de 
myrthe,  de  verjus,  etc. 

Dans  la  boisson  :  pierre  ponce  en  poudre, 
gingembre,  épices,  huile  de  roses,  vinaigre, 
eau  de  mer.  Ils  ceignaient  leur  front,  dans  le 
même  but,  de  violettes  et  de  safran. 

En  cas  d’ivresse,  les  Romains  allaient  sou¬ 
lager,  dans  la  pièce  voisine  de  la  salle  de  festin, 
par  des  titillations  de  la  luette  ou  des  ingestions 
d’eau  tiède  vinaigrée,  le .  trop-plein  de  leur 
estomac.  De  .telles  commodités  existaient, 
m’a-t-on  dit,  dans  les  brasseries  allemandes. 
J’ignore  si  le  régime  hitlérien  a  supprimé  aussi 
cela.  Des  Anciens  traitaient  l'ivresse  par  des 
applications  froides  sur  la  tête  et  les  organes 
génitaux,  méthode  qui  aurait  été  longtemps 
employée  dans  la  marine  anglaise. 

De  nos  jours,  traite-t-on  l’ivresse  ?  Distin¬ 
guons. 

Un  sujet  a  pris  un  bon  repas  en  agréable 
compagnie.  Baigné  dans  la  fameuse  chaleur 
communicative,  il  se  sent  enphorique,  heureux 
de  vivre,  son  verbe  est  devenu  aisé,  ses  reparties 
spirituelles,  un  tantinet  ironiques,  son  geste 
est  plus  ample,  appuyant  ses  phrases  ;  il  a, 
en  somme,  trouvé  au  fond  des  bonnes  bou¬ 
teilles  un  peu  de  ce  méridionalisme  de  bon 
aloi  qui  lui  manquait.  Allons-nous  traiter  cet 
heureux  homme  ?  Laissons-le  cuver  son  vin 
Qu’importe  si,  après  une  nnit  un  peu  agitée,  q 
trouve  au  matin  ligneuse  sa  bouche  et  sensible 
son  cuir  chevelu!... 

Mais  tout  n’est  pas  toujours  aussi  réjouissant. 

Celui-là,  après  boire,  est  devenu  mélànco- 


n<pie,  il  épanche  ses  plus  tristes  souvenirs  dans 
le  gilet  de  son  voi.sin,- entrecoupant  ses  confi¬ 
dences  d’éructations,  scène  si  admirablement 
souvent  reproduite  par  l’artiste  Victor  Bou¬ 
cher.  Cet  autre  devient  violent;  cet  autre 
enfin  titube’,  zigzague,  emprmitant  un  vain 
appui  aux  réverbères  qu’il  rencontre. 

Dà,  en  principe,  et  en  vérité  on  le  fait  rare¬ 
ment,  il  convient  de  traiter. 

On  doit  évacuer  l’estomac  par  tous  les 
nioyens  (titillations,  café  salé,  aponiorphiue, 
ipéca,  lavage  gastrique).  On  doit  stimufer 'le 
sujet  :  acétate  d’ammoniaque  (i  à  2  gr.), 
ammoniaque  en  ingestion  (VI  à  X  gouttes 
dans  un  peu  d’eau)  ;  en  lavement  (X  gouttes 
dans  300  gr.  d’eau).  Des  paysans  de  quelques 
régions  simplifient  cette  thérapeutique  en 
coucharit  leurs  ivrognes  sur  le  fumier  ;  le 
dégagement  ammoniacal  fait  le  reste. 

De  coma  alcoolique  peut  se  voir  au  cours  de 
l’ivresse  accidentelle,  mais  il  est  le  fait  surtout 
de  l’alcoolisme  chronique. 

Ce  corna  n’a  pas  de  caractères  spéciaux  : 
sujet  sans  connaissance,  faciès  vnltueux, 
pupilles  dilatées,  relâchement  des  sphincters, 
hypothermie,  rien  n’est  caractéristique,  sauf 
l’odeur  spéciale  de  l’haleine. 

Ce  qu’il  ne  faut  pas  faire  : 

1°  Une  erreur  de  diagnostic  :  Croire  à 
l’alcool  à  tort  et  négliger  d’injecter  de  l’insu¬ 
line  au  diabétique,  de  saigner  un  urémique. 

Cette  erreur  est  commise  lorsque,  pour  le 
ranimer,  on  a  introduit  une  boisson  alcoolique 
dans  la  bouche  d’un  comateux,  d’où  l’odeur 
de  l’haleine. 

,  2“  Saigner  le  sujet  :  De  niédecin  anglais 
Sutton  a  signalé,  au  début  du  siècle  dernier, 
le  danger  de,  la  saignée  importante  chez 
l’alcoolique,  et  rapporte  des  cas  de  mort  pen¬ 
dant  l’opération. 

Gnpourra,  à  la  rigueur,  retirer  un  peu  de  sang 
par  ventouses  scarifiées. 

On  fera  le  traitement  habituel  des  coma¬ 
teux  ; 

Réchauffer  le  malade  sans  le  brûler  ;  révulsion, 

'  lavements  purgatifs  (on  a  conseillé  les  lave¬ 
ments  de  café),  ponction  lombaire,  strychnine. 

Deux  médecins  américains,  Robinson  et 
Salesnick,  recommandent  des  inhalations  pro¬ 
longées  (mie  demi-hêure  et  plus)  d’un  mélange 
de  :  acide' carbonique,  10  p.  100  ;  oxygène, 
gb  p.  100.  .  ' 
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l,a  teneur  du  sang  en  alcool  diminue  à  mesure  iremens,  utilisent  la  médication  anti-infectieuse  ; 
que  se  prolonge  l’inhalation.  ^  abcès  de  fixation,  électrargol,  etc. 


B.  Rhumatisme  chronique.  —  Tandis  que 
l’alcoolique  aigu  est  un  intoxiqué,  vous  ai-je  dit, 

V alcoolique  chronique  est  un  malade  chronique. 

Chez  lui,  tout  est  atteint  :  le  cœur  est  défail¬ 
lant,  les  artères  tendues  et  sclérosées,  le  cer¬ 
veau,  en  dehors  des  troubles  mentaux  dont 
nous  allons  parler,  décèle  sa  souffrance  par 
l'épilepsie,  surtout  chez  les  anciens  traumatisés 
du  crâne,  et  par  la  présence  d’excès  de  poly¬ 
peptides  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
(Claude)  ;  le  rein  se  signale  par  riuémie,  d’ail- 
leius  d’origine  complexe,  l’estomac  atrophié 
ne  sélectionne  plus  l'aliment  ;  le  foie  enfin 
est  devenu  insuffisant.  Pour  quelques  auteurs, 
l’insuffisance  hépatique  est  au  premier  plan  dans 
la  pathogénie  des  s}^mptômes  de  l'alcoolisme, 
que  la  glande  hépatique  lance  vers  les  centres 
des  substances  nocives  qu’eUe  élabore,  ou 
qu’eUe  laisse  jjasser  des  substances  insuffi¬ 
samment  assimilées,  etc. 

Il  est  évident  qu’ü  est  essentiel  de  traiter 
tout  cela,  c’est  une  première  étape  du  traite¬ 
ment, mAs,  je  ne  vous  en  dirai  rien.  Vous  trai¬ 
terez  coihme  il  convient  défaillance  cardiaque, 
épilepsie,  gastrite,  etc.  Un  mot  cependant  sur 
le  traitement  de  l’insuffisance  hépatique  qui 
doit  s’associer  dans  tous  les  cas  à  toutes  les 
thérapeutiques  employées,  c’est  l’opothérapie 
hépatique  massive  et  prolongée.  Mattéi  (de 
Marseille)  conseille  d’injecter  en  deux  fois 
tous  les  jours.  20  centimètres  cubes  d’extrait 
hépatique  dilué  dans  10  centimètres  cubes  de 
sérum,  salé  ou  sucré. 

Ce  terrain  alcooHque  va  se  tradmre  en  cli¬ 
nique  par  les  troubles  du  caractère  et  de  la 
moralité  aboutissant  à  la  démence  alcoolique, 
soit  :  paresse,  violence,  brutalité,  amoralité, 
jalousie. 

De  ce  terrain  morbide  jaillissent  des  épisodes 
aigus,  subaigus  et  prolongés,  comme  jaillissent 
les  feux  follets  de  terrains  marécageux  et 
putrides.  Mais  quelque  chose  va  les  faire 
jaillir  ;  sevrage,  excès,  chocs  émotifs,  infec¬ 
tions,  traumatismes,  etc. 

.  Il  faudra  évidemment  traiter  tout  cela. 
C’est  la  deuxième  étape  du  traitement.  Cer¬ 
tains  auteurs,  dans  tous  les  cas  de  delirium 


Iffivresse  anormale,  décrite  par  Garnier  dans 
La  Folie  à  Paris,  a  diminué  de  fréquence 
depuis  la  disparition  de  l’absinthe. 

Dans  la  forme  furieuse,  le  sujet  est  pris 
d’un  accès  de  violence,  frappe,  mord,  et  tuerait 
si  on  ne  le  retenait  pas  ;  des  incidents  convulsifs 
ne  sont  pas  rares  dans  ces  cas. 

Dans  la  forme  hallucinatoire,  le  sujet  vit 
une  scène  pénible,  comme  cet  adjudant  qui 
crut  voir  un  camarade  couché  avec  sa  femme, 
et  tenta  de  les  frapper  de  son  sabre. 

Dans  la- forme  délirante,  où  intervient  surtout 
l’auto -dénonciation,  réunissant  en  même  temps, 
chez  le  même  commissaire,  plusieurs  sujets 
s’accusant  du  crime  du  jour. 

Dans  ces  trois  formes,  après’  la  manifesta¬ 
tion  morbide,  l’individu  s’endort  et,  au  réveil, 
a  tout  oublié. 

De  delirium  iremens  est  bien  connu.  Voici 
un  sujet  trémrdant,  fébrile,  qui  s’agite  désespé¬ 
rément  lorsque  la  mût  tombe,  son  visage 
recouvert  de  sueur  exprime  la  terreur.  Pour¬ 
quoi  cette  agitation  et  cette  terreur  ?  C’est 
que  le  malade  se  défend  contre  des  adver¬ 
saires,  des  animaux  monstrueux  et  répugnants, 
qu’il  voit  -,  il  fuit  des  flammes  qui  l’entourent, 
des  nappes  d’eau  qui  s’ouvrent  sous  ses  jrieds. 

Dans  ime  forme  atténuée,  c’est  un  délire  pro¬ 
fessionnel  pénible.  Un  charretier,  tous  les  soirs, 
sur  un  chemin  ghssant,  inontueux,  malaisé, 
essaye  en  vain  de  conduire  .son  attelage. 

Citons  encore  le  raptus  alcoolique.  Un  f  actem', 
signalé  par  Dupré,  se  croit  poursuivi,  la  potir- 
suiteest  presque  pathognomonique  de  V alcoolisme, 
et  va  se  jeter  dans  la  Seine  du  pont  Royal 
avec  son  courrier,  ce  qui  n’en  facilite  pas  la 
distribution. 

Signalons  encore  la  psychose  polynévritiquc 
de  Korsakow  et  certains  déHres  prolongés, 
souvent  de  forme  jalouse,  à  base  ôéinterpréta- 
tipns  ou  à’ hallucinations.  - 


il  Avant  de  vous  dire  ce  qu’il  faut  faire  dans 
ces  cas,  laissez-moi  vous  clire  ce  qu’il  ne  faut 
pas  faire  ; 

^  1°  Attacher  le  malade.  Hélas  !  tous  les 
[hôpitaux  n’ont  pas  de  chambre  capitonnée  ! 
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L’épuisement,  résultant  de  la  lutte  contre  les 
liens,  ajouté  à  l’intoxication,  le  résultat  peut 
être  la  mort  du  sujet; 

2°  Le  laisser  dans  l’obscurité  :  elle  favorise 
les  illusions  et  les  hallucinations  visuelles  ; 

30  Lui  donner  de  l’alcool  :  cette  doctrine  est 
contraire  à  celle  de  nos  prédécesseurs,  qui  redou¬ 
taient  le  sevrage.  Aujourd’hui,  sauf  exception, 
on  sèvre  sans  crainte  les  alcooliques. 

Cependant,  il  y  a  peu  de  temps,  l'ancienne 
doctrine  a  été  défendue  par  deux  médecins 
belges,  MM.  Baonville  et  Titéca. 

Éliminons  quelques  médications  peu  em¬ 
ployées  :  digitale  à  hautes  doses,  atropine 
—  à  cause  de  l’hypervagotonie  habituelle  — 
teinture  de  capsicum,  chloroformisation,  et 
envisageons  : 

1°  Méthode  de  désintoxication  ; 

20  Méthodes  de  sédation  ; 

3°  Méthode  de  stimulation  ; 

4°  Trois  méthodes  nouvelles. 

La  désintoxication  s.’ obtient  par  ; 

Le  régime  hydrique,  lacté,  lacto-végétarien  ; 

Les  lavements,  les  injections  de  sérum 
■physiologique,  etc.  La  balnéation  prolongée, 
qui  agit  par  sédation  et  désintoxication.  On 
a  préconisé  les  bains  froids  de  15  à  250.  Je 
les  préfère  tièdes  (36  à  37°).  Le  drap  mouillé 
pourra  être  utilisé. 

Un  médecin  belge,  M.  Bodart,  après  différents 
auteurs,  recommande  pour  son  action  exci¬ 
tante  sur  les  sécrétions  :  le  chlorydrate  d’émé¬ 
tine,  en  injections  sous-cutanées  d'ampoules 
de  2  centigrammes;  le  premier  jour,  on  injecte 
trois  ampoules  ;  du  deuxième  au  sixième  jour, 
deux  ampoules;  une  ampoule  les  six  jours 
suivant.s. 

La  méthode  sédative  a  été  longtemps  uni¬ 
quement  employée  : 

IL  opium  :  le  vin  .  laudanisé  (XL  gouttes 
par  litre),  utilisant  l’action  sédative  de  l’opium 
tout  en  empêchant  les  risques  prétendus  du 
brusque  sevrage  ;  l’extrait  thébaïque  (5  à 
15  cgr.);  la  morphine  (i  à  3  cgr.)  ;  puis  c’est 
l’hydrate  de  chloral  en  lavement  (5  à  10  gr.). 
Ces  médications  sont  dangereuses,  lorsque  le 
cœur  est  atteint. 

Les  barbituriques  ont  connu  leur  heure  de 
succès  ;  gardénal  sodique,  évipan  sodique, 
sonérvl.  somnifène.  etc. 


Le  somnifène  a  été  le  plus  employé  et,  après 
les  études  de  Crouzon,  Laignel-Lavastine, 
Cestan  et  Riser,  il  a  fait  l’objet  de  la  thèse  de 
Noël  Quénée  (1926).  On  évitera  de  l’utiliser 
en  cas  de  lésions  rénales  ;  l’injection  sera  intra¬ 
veineuse  ou  intramusculaire  ;  elle  se  fera 
lentement  (2  cc.  à  la  minute).  Laignel-Lavas¬ 
tine  utilise  des  doses  de  i  centimètre  cube  par 

10  kilogrammes  du-  sujet,  moins  i  centimètre 
cube,  soit  pour  un  homme  de  80  kilogrammes  : 

8  cc.  —  1  =  7  ce.  Cestan  et  Riser,  dans  les 
mêmes  conditions,  ajoutent  4  centimètres 
cubes,  soit  8  cc.  -f  4  =  12  cc.  On  a  essayé 
d’associer  au  somnifène  la  morphine,  voire  la 
chloroformisation. 

La  méthode  stimulante  est  dominée  par  la 
strychnine,  stimulant  du  bulbe. 

L’idée  en  revient  à  un  médecin  rémois,  René 
Lutton,  qui  l’applique  aux  malades  dès  1873. 
Elle  est  défendue  en  clinique  par  Dujardin- 
Baumetz,  Fernet,  Combemale,  expérimentale¬ 
ment  par  Amaga  (1876),  Jaillet  (1884)  et 
différents  collaborateurs  de  Vulpian,  plus  près 
de  nous  (1934)  par  deux  médecins  américains, 
Gold  et  Travel.  Puis  la  méthode  tombe  dans 
l’oubli,  utilisée  seulement  dans  le  service  du 
professeur  Chauffard.  En  1930,  Pagriiez  la 
fait  revivre  et  la  développe  dans  la  thèse  de 
son  élève  Chaton  ;  d’autres  suivent,  en  parti¬ 
culier  Flandin  et  Bernard,  Corman  et  Harveno, 
Cossa  (de  Nice)  et  ses  collaborateurs.  La  strych¬ 
nine  est  donnée  en  injections  sous-cutanées. 

Pagniez  ne  dépassait  pas  les  doses  de  in  à 
16  milligrammes,  P'iandin  a  été  jusqu'à 
8  centigrammes. 

Cossa  recommande  des  doses  de  ,o‘^'',03  à 
o“,o5  dans  les  cas  graves,  de  o‘='^,oi  à  0^,03 
dans  les  cas  légers,  occ,oi  à  oce,o2  dans  les  cas 
chroniques,  car  Cossa  conseille  la  strychno- 
thérapie  même  dans  les  états  chroniques 
(troubles  du  caractère).  Dans  toutes  les  formes, 

11  prolonge  le  traitement  plusieurs  jours  après 
la  sédation  des  symptômes,  évitant  ainsi  les 
rechutes. 

Sous  l’influence  de  la  str5mhnine,  la  fièvre 
s’apaise,  le  tremblement  disparaît,  les  halluci¬ 
nations  s’évanouissent,  la  diurèse  se  rétablit, 
le  foie  retrouve  son  équilibre. 

Comment  agit  cette  thérapeutique  ?  Anti- 
dotisme  ?  il  ne  saurait  expliquer  les  rechutes. 

Antagonisme  plutôt.  Les 'expériences  succé- 
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dant  à  celles  de  Lapicque,  de  A.  et  B.  Chau- 
chart,  de  Kajwara  ont  montré  que,  -tandis  qlre 
l’alcool  élève  la  clironaxie  cérébrale,  la  strych¬ 
nine  V abaisse.  Si  l’on  se  rappelle  que  les  barbi¬ 
turiques  agissent  dans  le  même  sens  que  l’alcool 
en  élevant  la  chronaxie,  on  est  conduit  à 
rejeter  ces  médicaments  dont  l’action  sédative, 
conclut  Cossa,  est  la  transformation  d’un 
alcoolique  agité  en  un  alcoolique  ivre  mort. 

I,es  méthodes  nouvelles  sont  basées  sur  la 
déshydratation,  Yinsnlinolhéra.pie,  la  vitamiuo- 
thérapie. 

A.  Tin  médecin  américain,  Philippe  Piker 
(1938),  est  conduit,  par  son  expérimentation, 
à  penser  rpie  les  troubles  mentaux  de  l’al¬ 
coolisme  sont  dus  à  l’œdème  cérébral,  consé¬ 
quence  d’un  excès  d’hydratation,  il  conseille 
un  régime  déshydratant  et  la  ponction  lom¬ 
baire. 

B.  h' insulinothérapie  associée  à  l’ingestion 
ou  à  l’injection  de  glucose  est  conseillée  par 
différents  auteurs,  parmi  lesquels  Auriat  et 
Servantié  (de  Bordeaux,  1926),  Steck  (de 
Xausanne,  1933),  Enrique,  Puyelo  Salinas 
(de  Madrid,  1938).  Les  auteurs  basent  leur 
méthode  sur  la  présence  d’acidose  et  de 
dé,shydr^tation  chez  les  alcooliques  (Auriat  et 
Servantié),  sur  les  troubles  du  métabolisme 
du  glycogène  (E.-P.  Salinas). 

Les  doses  sont  de  20  à  30  unités  d’insuline 
en  deux  fois,  précédées  d’ingestion  de 
15  grammes  de  glucose  ou  d’injections  de 
sérum  glucosé. 

C.  La  vitaminothérapie  (vitamine  B)  a  été 
préconisée,  en  France,  dans  les  névrites 
alcooliques  par  Villaret,  Justin-Besançon  et 
Pierre  Kîotz,  elle  a  fait  l’objet  d’un  important 
travail  de  ce  dernier. 

La  gastrite  atrophique  empêche  la  sélection 
de  la  vitamine  B,  à  partir  de  l’aliment  ;  l’in¬ 
suffisance  hépatique  supprime  le  stockage  de 
la  vitamine  ;  la  névrite  qui  en  résulte  n’est  pas 
toxique,  mais  carencielle.  Cette  même  patho¬ 
génie  peut  jouer  pour  certains  autres  troubles. 
Il  y  a  peu  de  temps,  Wechster,  Jervis  Pott, 
ayant  intoxiqué  des  singes  par  l’alcool,  ont 
remarqué  la  prédominance  des  troubles  et 
des  lésions  chez  les  animaux  privés  de  vita¬ 
mines  B. 


II.  —  Prophylaxie  de  l’alcoolisme. 

T, a  prophylaxie  est  individuelle,  familiale, 
sociale.  Le  problème  de  la  prophylaxie  indi¬ 
viduelle  est  le  .suivant  ;  un  individu  est  guéri 
des  troubles  dus  à  l’intoxication  alcoolique, 
comment  lui  enlever  le  goût  de  l’alcool  ? 
La  tâche  n’est  pas  aisée.  Deux  éléments 
seraient  à  combattre  :  a.  L’état  de  besoin  ; 
b.  l’habitude. 

L’état  de  besoin,  que  je  crois  peu  important, 
doit  ressortir  à  des  pathogénies  complexes. 
On  admet  théoriquement  iin  état  d'équilibre 
nouveau  créé  dans  la  cellule  cérébrale  i)ar'  la 
production  d’un  complexe  alcool-cellule.  Ou 
s’efforcera  de  remplacer  dans  la  cellule  l’élé¬ 
ment  alcool  par  un  élément  non  susceptible 
de  créer  l’état  de  besoin  -:  strychnine,  émétine 
(Bodart),  vitamine  B  (observation  récente  de 
Bersot). 

Eu  accord  avec  les  suggestions  de  Toulouse, 
vSapelier,  Broca  et  'Lhiébaut  ont  alcoolisé  un 
cheval  par  ingestion,  puis  injecté  son  sérum 
aux  alcooliques.  Ces  auteurs  croient  que  s’est 
développé,  dans  le  sérum  du  cheval,  une  stinm- 
line,  Vanti-éthyline,  qui  neutralise  l’alcool 
dans  l’organisme. 

Un  auteur  australien,  Cruvelli  (de  Mel¬ 
bourne),  a  traité  de  la  sorte  un  veau  par  le 
whisky.  Si  le  sérum  du  veau  n’a  pas  guéri  de 
leur  passion  .pour  le  whisky  les  Australiens 
traités,  du  moins  le  veau,  nous  dit-on,  est 
devenu  un  fervent  du  whisky. 

L'habitude  est  réflexe  et  psychique. 

Le  réflexe  conditionnel  de  Pavlow  joue  en 
l’espèce  un  rôle  majeur. 

Les  sensations  agréables  ressenties  après 
ingestion  d’alcool  sont  évoquées  par  la  vue  ou 
la  représentation  de  la  boisson  favorite.  La 
thérapeutique  résidera  dans  la  substitution 
d’un  réflexe  désagréable  au  réflexe  agréable. 

Bien  avant  Pavlow,  le  réflexe  conditionnel 
avait  déjà  été  vu  par  Descartes.  On  lit,  dans 
son  livre  sur  les  Passions  de  l’âme  :  «  Lors¬ 
qu’on  rencontre  inopinément  quelque  chose 
de  fort  sale,  dans  une  viande  qu’on  mange 
avec  appétit,  la  surprise- de  cette  rencontre 
peut  tellement  changer  les  dispositions  du 
cerveau  qu’on  ne  pourra  plus  voir  après  de 
telles  viandes  qu’avec  horreur.  » 

Dans  ce  but,  on  a  conseillé  de  mêler  à  la 
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boisson,  de  l’écorce  de  quinquina  rouge,  du 
cacao,  de  l'extrait  alcoolique  de  grenouille. 
On  a  voulu  diluer  de  vin  tous  les  aliments, 
notant  donné  l'éclectisme  de  certains  alcoo¬ 
liques,  il  faudrait  aromatiser  chaque  plat 
d’une  boisson  alcoolique  différente,  ce  qui 
serait  une  singulière  manière  de  lutter  contre 
l’alcoolisme. 

On  a  conseillé  la  pilocarpine  qui,  chez  les 
alcooliques  déjà  hypervagotoniques,  exagé¬ 
rerait  l’intolérance  et  associerait  à  ringe,stion 
alcoolique  un  état  de  malaise  ;  l’apomorphine 
(Markovnkow),  l’ipéca,  associé-  au  choc  par 
auto-hémothérapie  (Martimor  et  Maillefer), 
l’auto-sérothérapie  par  vésicatoire  ou  prise  de 
sang  (lùlmundo  Ivscomel,  de  lama). 

'l'ous  ces  procédés  n’ont  pas  donné  de 
résultats  probants. 

Lhahiiudc  psychiqua  ne  se  définit  pas,  c’est 
l’inclination  qui  porte  l’ouvrier  au  bar,  le 
Irourgeois  au  café,  la  femme  du  monde  au 
cocktail  de  cinq  heures,  etc..;  Contre  cette 
habitude,  on  a  conseillé  la  thérapeutique 
psycliique  : 

Lhypnolisme  j)rétend  utiliser  la  suggesti¬ 
bilité  bien  connue  de  l’alcoolique  en  état  de 
crise. 

Ca  psychanalyse  va  chercher  dans  les  bas- 
fonds  de  la  conscience  un  complexe  d’homo¬ 
sexualité  ou  d’infériorité. 

Ivà  psychothéyapie  s’adresse  à  la  raison  et 
aux  sentiments,  le  p.sychothérapeute  conseillera 
le  changement  de  milieu. 

J’étais  très  sceptique  sur  la  psychothérapie 
de  l’alcoolisme.  A  ma  grande  surprise,  elle 
m’a  donné  un  excellent  résultat.  Il  y  a  quelques 
mois,  se  présente  à  moi  un  boucher,  gros 
homme  congestif,  qui  demande  à  être  traité. 
Je  lui  propose  naturellement  l’hospitalisation. 
Naturellement,  il  la  refuse.  J’étais  de  méchante 
humeur  ce  jour-là.  Je  lui  fais  voir  alors  le 
danger  qu’il  court,  le  delirium  tremens,  la 
cirrhose  avec  une  ascite  récidivante,  le 
gâtisme,  etc.  Mon  homme  pâlit,  puis  verdit 
et  ne  dit  mot.  Tremblant  ;  «  Je  vous  jure  que 
je:  ne  boirai  plus  de  ma  vie.  »  (Sceptique,  je 
souris.  Un  mois  plus  tard,  un  pneumatique 
m’affirma  que  mon  homme  avait  tenu  son 
serment.  Une  enquête  discrète  fut  faite  qui, 
chose  increvable,  fut  convaincante. 

Ta  prophylaxie  familiale  sera  l’œuvre  du 
médecin,  du  prêtre  et  de  l’assistante  sociale. 


On  conseillera  à  la  femme  de  ne  pas  donner 
d’alcool  à  l’enfant,  et  de  faire  de  l’intérieur 
du  ménage  un  lieu  agréable,  afin  C|ue  le  mari 
n’aille  pas  chercher  ce  qui  lui  manque  au  har, 
ce  «  salon  du  pauvre  ». 

I,e  médecin  devra  aussi  conseiller,  mais  cela 
est  le  plus  souvent  illusoire,  l’abstention  de 
procréation  à  l’heure  de  l’ivre.s.se,  le  contraire 
étaih  d’ailleurs  la  règle. 

Nos  collèges  belges  savent  bien  que  sont  mal 
venus  les  enfants  ainsi  procréés  sams  iag  kind 
(enfants  de  samedi  jour  de  paye).  Molière  fait 
dire  à  Sosie,  dans  Amphilry(>)i  : 

Les  médecins  disent,  quand  on  est  ivre, 

Que  de  sa  jemnie  on  se  doit  abstenir. 

Parce  qu’en  cet  état  il  ne  peut  advenir 
Que  des  enfants  pesons  et  qui  ne  sauraient  vivri 

Et  Plutarque  dit  que  Diogène,  voyant  un 
jeune  homme  débauché  et  désordonné,  l’in¬ 
terpella  :  «Beau  fils,  mon  ami,  ton  père  t’a 
donc  engendré  étant  ivre  ?  » 

Da  prophylaxie  sociale  est  privée  ou  législa¬ 
tive,  la  première  a  fait  beaucorqi,  l’autre  peu. 
C’est  que,  si  l’initiative  privée  n’a  en  vue  que 
l’intérêt  général,  le  légi.slateur,  sans  mécon¬ 
naître  cet  intérêt,  ne  néglige  pas  les  intérêts 
particuliers. 

'L'initiative  privée  est  représentée  par  les 
ligues  anti-alcooliques  et  les  différentes  asso¬ 
ciations  d’abstinents  et  de  tempérants  (Croix 
bleue.  Croix  verte.  Croix  d’or,  etc.). 

Ces  associations  éditent  des  brochures,  des 
tracts,  des  affiches,  elles  provoquent  des  con¬ 
férences  directes  ou  par  radio,  ouvrent  des 
restaurants  'sans  alcool,  font  des  enquêtes, 
distribuent  des  secours,  etc.  Eeur  effort  est 
puissamment  aide  à  l’école  par  l’instituteur, 
au  patronage  par  lé  prêtre,  par  l’officier  à  la 
caserne. 

Da  diffusion  des  universités  populaires,  des 
sports  occupant  les  loisirs  réalisent  une  heu¬ 
reuse  association  de  l’action  des  pouvoirs 
publics  à  l’initiative  privée. 

I,e  législatettr  peut  exercer  sou  action  dans 
différents  domaines  : 

1°  Confort  et  occupation  des  loisirs, 
c’est-à-dire  :  habitations  confortables  et 
agréables,  voyages  à  des  prix  abordables, 
développement  de  l’instruction  et  des  sports,  etc. 
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2«  Mesures  économiques.  —  a.  Dériva¬ 
tion  de  l’alcool.  —  Ces  mesures-  consistént  à 
utiliser  l'alcool  et  ses  produits  d’origine  autre¬ 
ment  qu’en  boisson  :  développement  du  com¬ 
merce  des  raisins  frais  et  secs  et  des  fruits, 
utilisation  de  l’alcool  dans  l’industrie,  etc. 

b.  L’alcool  supprimé.  —  La  prohibition 
(loi  Volstead)  appliquée  aux  États-Unis  (1920), 
après  avoir  donné  d’heureux  résultats,  semble 
avoir  échoué.  Cependant,  elle  a  eu  un  plein 
succès  dans  les  pays  Scandinaves. 

La  prohibition  partielle  a  eu  quelcj[ue  effet 
chez  nous.  La  guerre  a  vu  la  suppression  de 
l’absinthe  (16  mars  1915)  ;  mais,  le  24  octo¬ 
bre  1922,  on  permettait  avec  quelques  réser\'es 
les  boissons  à  base  d’anis,  moins  toxiques  que 
l’absinthe,  mais  encore  beaucoup  trop. 

c.  L’alcool  hors  de  prix.  —  Le  monopole 
d’Etat,  qui  permet  de  fixer  les  prix,  ne  saurait 
être  instauré  chez  nous.  L’État  gagne  un 
milliard  par  an  sur  l’alcool,  le  monopole  le 
priverait  de  cette  ressource  ou  le  ferait  le 
complice  de  l’alcoolisme. 

Les  droits,  de  37  fr.  40  par  hectolitre  en  1830, 
sont,  depuisles  derniers  décrets,  de  2600  francs. 
C’est  là  une  mesure  efficace. 

La  suppression  des  bouilleurs  de  crus.  — 
Ce  pfivilège  exorbitant,  codifié  en  1875, 
permet  à  tout  viticulteur,  voire  à  tout  culti¬ 
vateur,  de  distiller  par  an,  sans  payer  de  droits, 
lô  litres  d’alcool.  Inutile  de  vous  dire  que  ce 
chiffre  est  largement  dépassé  et  que  cet  alcool 
est  l’objet  d’un  commerce. 

Le  30  juin  1916,  le  privilège  est  supprimé, 
mais  il  est  rétabli  le  24  février  1923. 

3“  Mesures  administratives.  —  a.  Limi¬ 
tation  des  débits  de  boissons.  —  Un  décret 
impérial  de  1851  laisse  au.préfet  le  soin  d’auto¬ 
riser  l’ouverture  de  nouveaux  débits.  En  1880, 
liberté  entière.  Le  9  novembre  191.5,  aucun 
nouveau  bar  ne  s’ouvrira;  en  1921-1923-1924, 
de  tels  amendements  sont  apportés  à  ce  décret 
que,  de  1924  à  1925,  on  assiste  à  l’ouverture 
de  2  000  bars  nouveaux. 

RÉSULT.ws.  —  a.  D’après  le  rapport  à 
l’Académie  de  médecine  du  professeur  Marcel 
Labbé  (février  1920),  la  consommation  totale 
de  l’alcool  en  Franc  ,  ramené  à  100'’,  est  : 

En  1913. ....  I  926  463  hectolitres. 

En  1918 . 4  572  730  — 

En  1923 .  7  402  347 
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D’après  la  communication  de  M.  Riemains, 
secrétaire  général  de  la  Ligue  nationale  anti¬ 
alcoolique  : 

Cofisommation  de  l’alcool  distillé. 

1913 .  I  675  000  hectolitres. 

1918 .  584000  — 

1932 . 1083776  — 

Nombre  des  bouilleurs  de  crus. 

1886 . .  69  162 

1917 .  778  028 

1925 .  2  635  244 

Nombre  de  débits  en  France. 

1855 .  291000 

1912 .  482  000 

1932 .  488932 

En  Angleterre,  i  débit  pour  430  habitants. 

En  Allemagne.  —  pour  296  — 

En  Amérique,  —  pour  188  — 

En  Suède,  —  pour  3  000  — 

En  France,  —  pour  80  — 

b.  Création  d’asiles  de  buveurs.  —  Ils  existent 
en  Allemagne,  Suisse,  Angleterre,  États-LTnis, 
Belgique.  Ce  sont  des  établissements  de  trai¬ 
tement. 

■  En  Allemagne  et  en  Suisse  (sauf  le  canton 
de  Saint-Gall),  on  y  entre  librement  et  on  en 
sort  de  même.  En  Angleterre,  le  sujet  entre 
librement,  mais  prend  l’engagement  de  ne 
sortir  qu’après  un  temps  déterminé  (douze 
mois).  Aux  États-Unis  et  en  Suisse  (canton  de 
Saint-Gall),  le  placement  peut  être  obtenu 
d’office  sur  demande  de  la  famille  ou  de  l’auto¬ 
rité. 

En  France,  bien  que  Condillac,  dès  1747,  ait 
demandé  des  asiles  spéciaux  pour  les  «  ma¬ 
niaques  de  la  boisson  »,  suivi  par  la  plupart 
dés  aliénistes,,  nous  n’avons  rien. 

L’alcoolique  est  admis  pour  quelques  jours 
à  l’hôpital  ou  quelques  semaines  à  l'asile,  où 
d’ailleurs  on  n’a  pas  le  droit  de  le  garder  malgré 
lui  ;  quand  son  séjour  est  prolongé,  c’est  qu’il 
l’accepte  ;  il  est  alors  occupé  à  des  travaux 
rémunérés,  ce  qui  lui  permet  de  s’alcooliser 
à  l’asile  ! 
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4“  Mesures  pénales.  . —  I,ycurgue  faisait 
exposer  les  ilotes  ivres  ;  Charlemagne  les 
condamnait  au  suppHce,  puis  à  la  mort  en  cas 
de.  récidive  ;  Soliman  leur  faisait  couler  dans 
la  bouche  du  plomb  fondu.  J’ai  lu,  dans  un 
article  de  1889,  que,  en  Hollande,  une  femme 
convaincue  d’ivresse  est  plongée  trois  fois 
dans  l’eau  froide. 

Chez  nous,  la  loi  Roussel  (1873),  qui  punit 
de  peines  légères  les  débitants  délinquants  et 
les  alcooliques,  est  rarement  appliquée.  ■ 

Quand  un  homme  ivre  commet  un  délit  ou 
un  crime,  bien  que  l’ivresse  ne  réalise  pas 
V atténuation  de  la  responsabilité,  la  peine  est 
légère.  Si  le  criniiuel  est  un  alcoolique  déüraut, . 
il  n’e.stpas  puni,  maisinterné,ettliéoriquenient 
rendu  à  la  liberté  après  guérison. 

Ra  création  à’ asiles  de  sûreté  —  mi-asiles, 
mi-prisons  —  pourrait  faire  disparaître  ce  fait 
paradoxal  d’un  criminel,  qui  l’est  devenu  par 
sa  faute,  traité  avec  tous  les  égards  dus  à  un 
malade. 


Arrivé  au  terme  de  cette  leçon,  .si  j’avais 
affaire  à  un  public  ordinaire,  je  conclurais 
par  une  phrase  ronflante  sur  les  dangers  de 
l’alcool  pour  l’Individu,  pour  la  vSoçiété,  pour 
la .  Race. 

Mais  vous  êtes  tous  des  médecins,  et  Kscu- 
lape,  fils  d’Apollon,  est  le  neveu  de  Bacchus. 
Vais-je  donc  risquer  d’atténuer  ma  sévérité  ? 

Hélas  !  à  ma  mémoire,  deux  anecdotes, 
s’oft'rênt  inexorablement,  l’une  relatée  par  le 
professéür  Grasset,  de  Montpellier,  l’autre  par¬ 
lé  professeur  Rogér,  de  Marseille,  élève  de 
Grasâet. 

GrâsSet  raconte  qu’ après  rm  banquet  anti¬ 
alcoolique  le  personnage  de  marque  placé  à  la 
droite  du  président  lui  dit,  avec  quelque 
gêne  :  «  Après  le  repas,  -  j’ai  l’habitude  de 
prendre  un  petit  verre.  »  Re  président,  nulle¬ 
ment  choqué,  entraîne  son  hôte  dans  un  petit 
salon  OÙ  tout  est  préparé  pour  le  satisfaire; 
Anecdote  authentique,  dit  Grasset,  mais 
MontpeÜier  n’est  pas  très  éloigné  de  Marseille. 

Roger,  lui,  rappelle  le  dessin  de  Daumier.  Il 
s’âgit  encore  d’un  banquet  anti-âlcôoUqué  :  lé 
président  porte  son  quarante-troisième  toast.... 
à  la  Société  de  tempérance. 
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Ra. conclusion  de  cette  leçon  sera-t-elle  pour 
vous  une  troisième  charge  ? 

Il  y  a  quelques  mois,  m’adressant  sans  me 
faire  d’ülusion  à  im  public  non  médical,  à 
l’Hôtel-Dieu,  je  disais  :  absinthe  et  succédanés, 
jamais  ;  vin,  ün  litre  pour  l’homme,  mi  demi- 
Utre  pour  la  femme,  rien  pour  l’enfant  ;  eau- 
de-vie  pure,  mi  petit  verre  pour  l’anniversaire 
de  chacun  de  vos  enfants,  sous  réserve  que 
vous  n’apparteniez  pas  aux  familles  nom¬ 
breuses. 

J’étais,  j’en  suis  sûr,  encore  trop  sévère. 

Ra  vie  n’e.st  pas  particulièrement  gaie,  et 
L’ Ecclésiaste  nous  dit  que  le  vin  dissipe  la 
tristesse. 

I,a  nature,  qui  a  mis  les  pires  catastrophes 
à  côté  des  plus  intenses  des-jouissances  qu’elle 
■  nous  offre,  a  mis  aussi  dés  épines  sur  la  tige 
des  roses,  et  cependant,  avec  quelques  précau¬ 
tions,  nous  ne  laissons  pas  de  cueillir  la  rose 
pour  son  charme  et  pour  son  parfum. 


SUR 

L’ÊNERVATION  RÉNALE 
ET  LA  TRANSMISSION 
DES  EXCITATIONS 
URÉTÉRO=PYÊLIQUES 

IVIauriue  BARIÉTY  eÇ  Denyse  KOHLER 

'J'ant  au.  point  de  vue  physiologique  que 
thérapeutique,  la  question  de  l’énervation  ré¬ 
nale  est  à  l’ordre  du  jour.  Dans  un  traité  ré¬ 
cent,  le  professeur  Rathery  a  remarquable¬ 
ment  mis  au  point  les  problèmes  de  tous  ordres 
qui  se  posent  à  ce  propos  (i).  11  insiste  sur  ce 
fait  que  «  le  rein  énervé  11e  peut  plus  être 
considéré  comme  absolument  normal,  et  on 
peut  se  demander,  si  le  rein  est  déjà  altéré, 
s'il  n’est  pas  Sans  dahger  de  l’énerver  ». 

Une  série  de  recherches  déjà  longues,  que 
nous  poursuivons  dans  le  laboratoire  du  pro¬ 
fesseur  Harvier,  nous  a  donné  l'occasion  de 
montrer  l’influence  considérable  de  l’énerva¬ 
tion  rénale  sur  les  conséquences  physiopatHo- 

(i)  Tfaité  de  physioîôgie  norniale  et  pàihàlûgiquè,  t.  III, 
2®  édition,  1939,  Masson,  éd. 
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logiques  et  pliarmacodÿiuuniijues  des  irrita¬ 
tions  urétéro-pyéliques  (i).  Cette  question,  qui 
touche  à  des  problèmes  de  clinique  journalière, 
offre  un  grand  intérêt  pour  le  clinicien  et  le 
thérapeute,  mais  elle  n'est  pas  moins  impor¬ 
tante  pour  le  physiologiste,  car  elle  apporte 
des  faits  nouvéaux  et  particulièrement  sugges¬ 
tifs  à  la  discussion  brûlante  qui  se  poursuit 
actuellement  sur  le  mode  d’action  des  inter¬ 
médiaires  chimiques  dans  la  transmission  des 
excitations. 

A  l’origine,  nos  recherches,  uniquement  de 
médecine  expérimentale,  se  proposaient  de 
reproduire  quelques-uns  des  accidents  observés 
en  clinique  au  cours  de  traumatismes  variés 
subis  par  le  rein  ou  l’uretère  (interventions 
chirurgicales,  reins  polykystiques,  coliques 
néphréticpies,  etc.),  afin  d’éclairer  leur  patho¬ 
génie  et  peut-être  de  préciser  leur  thérapeu¬ 
tique.  Il  s’agissait,  a  priori,  d’étudier  des  ré¬ 
flexes  banaux  :  leur  point  de  départ  était  l’exci¬ 
tation  d’éléments  récepteurs  sensitifs  situés 
dans  la  paroi  du  bassinet  et  de  l’uretère  supé¬ 
rieur  (éléments  récepteurs  sensibles  à  la  dis¬ 
tension  ou  aux  agents  chimiques)  ;  leur  point 
d’aboutissement,  souvent  éloigné,  était  vas¬ 
culaire  (variations  de  la  pression  artérielle 
générale  et  du  volume'  du  rein)  et  viscéral 
(splénçcoutraction  et  modifications  de  la  mo¬ 
tricité  intestinale).  ISlos  expériences  étaient 
effectuées  sur  le  chien  cliloralosé  ;  les  excita¬ 
tions  consistaient  dans  l’injection  de  lo  à 
20  centimètres  cubes  de  sérum  ph^'siologique 
ou  de  quelques  centimètres  cubes  d’acide  chlor¬ 
hydrique  dilué  dans  l’uretère  et  le  bassiiiet. 

Ces  réflexes  s’observèrent  d’une  manière 
constante,  avec  des  différences  d’intensité  et 
de  modalité  suivant  les  individus.  Mais,  con¬ 
trairement  à  notre  attente,  l’énervation  rénale 
extemporanée,  opérée  chirurgicalement,  ne  les 
snpprima  pas.  Or,  on  sait,  depuis  ces  dernières 
années,  que  l’excitation  des  nerfs  du  système 
autonome  entraîne,  à  leur  extrémité,  la  pro¬ 
duction  ou  plus  probablement  la  libération 
d’un  intermédiaire  chimicpie  déterminé.  Ces 
constatations  ont  été  étendues,  pour  certains 
cas,  aux  termmaisons  périphériques  des  nerfs 
sensitifs  (2).  Moins  comme  conclusion  qpe 

(1)  Bibliographie  complète  in  M.  B.uuéty  et  D.  Kon- 
LEK  {Presse  médicale,  2  novembre  193S,  p.  reog). 

(2)  On  trouvera,  dans  l’importante  série  de  monogra¬ 
phies  de  E.  K.yh.vne  et  Je.\nne  Eévt  :  Biochimie  de  la 
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comme  hypothèse  de  travail,  nous  fûmes  donc 
amenés  à  entdsager,  au  niveau  des  récepteur,'^ 
périphériques  de  l’uretère  et  du  ba.ssinet  sé¬ 
parés  ou  non  de  leur  .périkaryone,  la  libération 
possible  d’un  ou  de  plusieurs  intermédiaires 
chimiques  et  leur  transport  par  voie  sanguine 
aux  organes  effecteurs-  (muscle  intestinal,  fibres 
vaso-motrices,  musculature  splénicj[ue) .  Et  en 
effet,  si  la  propagation  sanguine  des  médiateurs 
chimiques  libérés  par  excitation  nerveuse,  ou 
plutôt  l’action  à  distance,  dans  les  conditions 
physiologiques  normales,  de  ces  médiateurs,  a 
été  autrefois  controversée,  des  résultats  posi¬ 
tifs  ont  été  récemment  enregistrés. 

Sur  la  nature  de  ces  médiateurs,  nous  possé¬ 
dons  quelques  renseignements.  Ees  excitations 
urétéro-pyéliques  entraînent  presque  toujours 
une  chute  rapide  et  brève  de  la  pression  arté¬ 
rielle  qui  reproduit  exactement  la  chute  de 
pression  due  à  l’injection  intraveineuse  de 
quelques  fractions  de  milligramme  d’acétyl¬ 
choline  ou  d'histamine.  Elles  produisent  plus 
rarement  une  élévation  tensionnelle  «  en  cloche  » 
caractéristique  de  l’adrénaline,  quoique  dans  ce 
cas  le  volume  du  rein  ne  diminue .  c|ue  faible¬ 
ment.  Parmi  les  autres  réponses,  la  splénocon- 
traction  peut  être  rapportée  aussi  bien  à  l’un 
qu’à  l’autre  des  agents  que  nous  venons  de 
citer.  Il  en  va  de  même  de  la  constriction  rénale, 
et,  à  un  moindre  degré,  de  la  dilatation  qui  la 
suit  le  plus  souvent.  Quant  à  l’intestin,  on 
observe  quelquefois  uniquement  son  inlûbi- 
tion,  comme  sous  l’influence  de  l’adrénaline,  ou, 
au  contraire,  une  augmentation,  parfois  con¬ 
sidérable,  de  ses  contractions,  qui  pourrait 
être  rapportée  à  l’acétylcholine  ou  à  l’hista¬ 
mine.  Ajoutons  que  l’atropine  ne  supprime 
pas  toujours  les  réponses  d’apparence  acétyl- 
cholinique,  ce  qui  renforce  l’hypothèse  d’une 
production  d’histamine,  voire  de  dérivés  adéno- 
siniques,  mais  que  les  effets  des  excitations 
urétéro-pyéliques  rapprochées  ne  s’épuisent 
pas  aussi  vite  que  ceux  qui  sont  dus  à  la  libé¬ 
ration  d’histamine.  Enfin,  les  excitations  por¬ 
tant  non  sur  un  seul  neurone,  mais  sur  des 
zones  sensibles  relativement  étendues,  il  est 
possible  que  plusieurs  médiateurs  chimiques 
prennent  naissance  simultanément,  ou  tout 

choline  et  de  scs  dérivés  (II,  Acélylcholine,  p.  37  et  38, 
I-Iennaun,  éd.),  l’exposé  des  publications  qui  relatent  la 
libération  d’acétylcholine  ou  d’histamine  après  l’excita¬ 
tion  de  terminaisons  nerveuses  sensitives. 
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au  moins  soient  susceptibles  de  prendre  nais¬ 
sance  électivement  selon  les  cas.  Il  est  même  pos¬ 
sible  cpi’interviennent  des  substances  provenant 
des  dégradations  successives  d'un  complexe. 

Autre  fait  important  :  il  semble  bien  que 
l’énervation  augmente  l’intensité  des  réponses. 
On  peut  alors  supposer  que  la  quantité  de 
médiateur  libérée  est  plus  grande  lorsque  les 
récepteurs  périphériques  sont  séparés  du  neu¬ 
rone,  ou  bien  que  l’énervation  supprime  ipso 
facto  certains  phénomènes  d’inhibition. 

Mais  la  question  se  compHque  singulière¬ 
ment  du  fait  que,  chez  l’animal  atropiné  ou 
ésériné,  les  excitations  portées  du  côté  du 
rein  normal  sont  seules  efficaces,  tandis  que 
celles  que  l’on  porte  du  côté  du  rein  énervé  ne 
provoquent  pas  de  réponses  viscérales  ou  ten- 
sioimelles.  ha  première  hypothèse  qui  se  pré¬ 
sente  à  l’esprit  est  que  les  terminaisons  ner¬ 
veuses  soumises  à  l’action  de  l’atropine  ou  de 
l’ésérine  ne  peuvent  plus  soit  produire,  soit 
mettre  en  liberté  le  médiateur  chimique  lors¬ 
qu’elles  ■  sont  séparées  du  reste  du  neurone, 
h’action  pharmacodynamique  porte  bien  ici 
snr  les  mécanismes  récepteurs  de  l’excitation, 
et  non  sur  les  organes  efîecteurs,  puisque  ces 
derniers,  après  atropinisation  ou  ésérinisation, 
sont  encore  capables  de  réagir  aux  excitations 
urétéro-pyéliques  portées  du  côté  du  rein 
normal.  Ainsi,  il  nous  apparaît  que  l’intégrité 
du  neurone  est  nécessaire  pour  que,  en  présence 
de  certains  poisons  des  nerfs  cholinergiques, 
les  médiateurs  chimiques  puissent  prendre 
naissance  au  niveau  des  ultimes  ramifications 
nerveuses. 

Si  l’on  s’eir  tient  aux  données  schématiques 
de  la  théorie  humorale  de  l’excitation,  nos 
résultats  apparaissent  paradoxaux.  Toutefois, 
ils  ne  sont  pas  isolés,  et  notre  maître  hapicque  à 
groupé,  dans  une  pubUcation  récente  (i),  un 
certain  nombre  de  faits  qui  tendent  vers  des 
conclusions  du  même  ordre.  En  l’état  actuel  de 
nos  recherches,  nous  nous  ralHerions  volontiers 
à  la  conception  de  deux  systèmes  de  transmis¬ 
sion,  physique  et  chimique,  de  l’excitation 
(Bacq  et  Monnier).  Ces  deux  systèmes  fonction¬ 
neraient  simultanément  ou  électivement,  et  le 
premier,  dans  les  conditions  de  nos  expériences, 
deviendrait  obligatoire  après  atropinisation  ou 
ésérinisation. 

(i)  I,..I,APICQUE,  La  chronaxie  et  ses  applications  phy¬ 
siologiques,  Hennann,  éd.,  Paris,  1938. 
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DES  PROLAPSUS  GÉNITAUX 
APRÈS  LA  MÉNOPAUSE 
ET 

CHEZ  LES  FEMMES  ÂGÉES 

Anselme  SCHWARTZ 

Eu  octobre  1938,  une  femme  de  cinquante 
ans  vient  me  consulter  et  me  raconte  lliistoire 
que  voici  :  ü  y  a  deux  mois  à  peine,  elle  a  été 
opérée,  par  un  jeune  chirurgien,  excellent 
d’ailleurs,  pour  une  chute  de  la  matrice.  On  a 
pratiqué  ime  colpo-périnéorraphie  qui  s’est 
passée  sans  incident  et  dont  les  suites  immédiates 
’  ont  été  parfaites.  Mais  la  malade  avait  à  peine 
repris  ses  occupations  que  se  manifestèrent  les 
symptômes  pour  lesquels  elle  avait  consulté  le 
chirurgien,  et  à  l’examen  on  constata  que,  si  le 
vagin  et  la  vulve  étaient  plus  étroits  qu’avant 
rinten'^ention,  l’utérus  par  contre  était  abaissé, 
le  prolapsus  utérin  s’était  reproduit.  Devant  cet 
échec,  pénible  évidemment  pour  la  malade,  le 
cliirurgien  proposa  mie  nouvelle  périiiéorraphie, 
et,  avant  de  se  décider,  lanialade  vint  me  deman¬ 
der  mon  avis. 

A  l’examen,  je  trouve  mie  vulve  rétrécie,  et  à 
l’orifice  vaginal,  lui  aussi  rétréci,  j’aperçois  le  col, 
la  malade  étant  en  position  couchée.  Celle-ci  se 
plaint  des  mêmes  troubles  qu’avant  l’intervention. 

Voüà,  en  somme,  une  malade  chez  laquelle, 
pour  'un  prolapsus,  utéro-vaghial  hvec  col  à  la 
vulve,  on  pratique  une  colpo-périnéorraphie  : 
cette  opération  est  suivie  d’un  échec  complet, 
en  ce  sens  que  le  prolapsus  utérin  se  reproduit 
rapidement  après  l’intervention. 

Je  pourrais  citer  de  nombreux  exemples  sem¬ 
blables.  Une  femme  d’environ  quarante-cinq 
ans  est  opérée  par  un  chirurgien  de  jDrovince  pour 
im  prolapsus  utéro-vagmal.  Récidive  rapide  du 
prolapsus. 

Unemalade,  opérée  par  im  de  nos  chirurgiens 
les  plus  distingués  et  les  plus  réputés  de  Paris 
pour  un  prolapsus  utéro-vaginal,  voit  son  prolapsus 
se  reproduire  très  vite. 

Dans  tous  ces  cas,  on  avait  pratiqué  une  colpo- 
périnéorraphie. 
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Voici  comment  s’expliquent  ces  échecs.  Ces 
malades  atteintes  d’un  prolapsus  utéro-vaginal 
ont,  en  réalité,  deux  choses  :  lOim  efEondrèment 
du  périnée,  avec  vulve  béante  et  cystocèle  ; 
■2°  une  descente  de  l’utérus  par  relâchement 
complet  des  moyens  de  fixité  de  l’organe,  le  col 
apparaissant  à  la  vulve  ou  même  sortant  à  l’exté¬ 
rieur. 

Or  vouloir  remédier  à  ces  deux  lésions  par  une 
colpo-périnéorraphie  est  parfaitement  Ulogique, 
et  j’ai  déjà  insisté  sur  ce  fait  en  1931,  dans  un 
article  du  Paris  médical  écrit  avec  mon- élève  et 
ami  Serge  Huard. 

La  colpo-périnéorraphie  remédie  à  l’efEondre- 
ment  du  périnée  ;  avec  une  bonne  myorraphie 
des  releveurs  • —  qui  n’est  peis  toujours  possible 
parce  que  souvent,  chez  ces  femmes  âgées,  on 
ne  trouve  plus  de  releveurs  —  et  avec  une  large 
colpectomie  antérieme,  on  supprime  la  béance 
de  la  vulve  et  la  cystocèle,  et  on  reconstitue 
le  plancher  périnéal.  En  apparence,  et  nu  d’en 
bas,  le  résultat  hnmédiat  est  parfait.  Mais  le 
résultat  n’est  parfait  qu’en  apparence,  car  cette 
mtervehtion  n’a  rien  fait  contre  la  descente  de 
l’utérus,  et  le  col,  parfois  allongé  et  augmenté 
de  volume,  est  derrière  le  périnée  qu’on  vient  de 
réparer.  Or  ce  col,  surmonté  du  corps  utérin,  lui 
aussi  souvent  augmenté  de  volume,  va  peser 
d’Uhé  façon  continue  sur  le  nouveau  plancher 
pérhiéal,  et  celui-ci,  quelle  que  soit  sa  solidité,  ne 
résistera  pas.  Il  cédera  tôt  ou  tard,  et  générale¬ 
ment  il  cède  assez  vite  ;  il  s’effondre  lentement 
ou  même  rapidement,  et  l’on  assiste  à  la  rejîroduc- 
tion  complète  du  prolapsus  ütéro-vaghial. 

Si  l’on  voulait  faire,  chez  ces  malades,  une 
Opération  répondant  aux  lésions  qu’elles  présen¬ 
tent;  sil'oh  voulait  obtenir  la  guérison  non  seule¬ 
ment  de  la  déficience  du  jjériiiée,  mais  de  la  des¬ 
cente  de  l’utérus,  ü  faudrait  f^e,  en  réalité, 
deux  actes  opératoires  distincts  :  d’une  part 
une  colpo-périnéorraphie  —  et  c’est  par  elle 
qu’il  faudrait  commencer  —  d’autre  part  mie 
pexie  abdominale  du  corps  utérin,  deux  actes 
opératoires  que,  chez  mie  femme  relativement 
âgée,  il  serait  préférable  de  ne  pas  faire  dans  la 
même  séance. 

Mais  deux  .  opérations  —  surtout  chez  une 
femme  d’un  certain  âge  —  ce  n’est  pas  facile¬ 
ment  accepté,  et  c’est  surtout  à  déconseiller  pour 
toutes  sortes  de  raisons. 

Ne  pouvant  ou  ne  voulant  faire,  pour  des  rai¬ 
sons  diverses,  qu’tme  seule  opération,  c’est  à 
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l'hÿstéropexie  du  corps  qu’il  faut  avoir  recours, 
et  non  à  la  colpo-périnéorraphie.  En  fixant 
le  corps  utérin  à  la  paroi  abdominale,  par  quatre 
à  six  fils  non  résorbables,  on  supprime  complète¬ 
ment  l’abaissement  de  la  matrice,  et  on  réduit  du 
même  coup,  en  très  grande  partie  du  moins,  la 
cystocèle. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  cette  seule 
intervention  suffit  et  donne  un  résultat  théra¬ 
peutique  voishi  de  la  perfection.  Cela  résulte 
nettement  de  ma  pratique  personnelle.  J’ai  opéré 
un  grand  nombre  de  malades  dont  quelques-unes 
avaient  subi  antérieurement  ime  colpo-périnéorra¬ 
phie  suivie  d’un  échec. 

'  Quelquefois,  pourtant,  la  cystocèle  peut  gêner 
la  malade  et,  dans  mi  de  mes  cas,  j'ai  dû,  dix  ans 
après  l'hÿstéropexie,  réintervenir  par  en  bas, 
pour  pratiquer  une  large  résection  de  la  paroi 
vaginale  antérieure  à  l’anesthésie  locale.  Dans  les 
cas  seulement  où  il  existe  une  cystocèle  vraiment 
importante,  on  pourrait  faire  à  l’anesthésie  locale 
—  ce  qui  est  très  facile  —  une  large  colpectomie 
antérieure  et,  huit  jours  plus  tard,  exécuter 
l’hÿstéropexie  abdominale. 

Il  est  exceptionnel  que  cette  manière  de  faire 
soit  indiquée. 

D’aUleurs,  si  l’on  a  pratiqué  seulement  une 
hystéropexie  abdominale  et  si,  plus  tard,  la 
cystocèle  devient  gênante,  il  e.st  tout  aussi  facile 
de  faire,  à  ce  moment,  à  l'anesthésie  locale,  mie 
colpectomie  antérieure.  Cette  éventualité  .se 
présente  très  rarement,  puisque  '  je  n’ai  été 
obligé  qu’ime  seule  fois  d’üitervenir  —  dix  ans 
après  ma  première  opération  —  pour  remédier 
aux  eimuis  provoqués  par  la  cystocèle. 

I,a  fixation  du  corps  utérin  à  la  paroi  est  une 
opération  d’ime  très  grande  bénignité,  et  qui 
donne  toujours  un  résultat  thérapeutique 
excellent. 


Le  Gérant  :  D'  André  ROUX-DESSARPS.  3605-38.  —  Imprimé  en  France,  par  l’Imprimerie  Ckété.  Corbrii.. 
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SUR 

LES  MALADIES  DU  FOIE 


J.  CAROLI  et  Paul  RAMBERT 


Parmi  les  problèmes  d'bépatologie  qui  ont 
suscité  les'  plus  nombreux  travaux,  l’étude  des 
ictères  occupe  la  première  place. 


Depuis  nos  récentes  revues  générales  sur  les 
maladies  du  foie  et  de  la  rate,  quelques  études 
ont  été  consacrées  à  l’ictère  hémolytique. 

Expérimentalement,  Nectousek  [Presse  médi¬ 
cale,  p.  675,  1938)  nie  l'existence  d’ictère  pure¬ 
ment  hémolytique  et  montre  la  constance  des 
lésions  hépatiques  dans  l’intoxication  par  la 
phényl-hydrazine  et  la  toluylène-diamine.  Fuj- 
moto  [Nagasaki  Igakkai  Zassi,  t.  XVT,  p.  988, 
1938)  réalise  des  ictères  hémolyliques  par  injec¬ 
tion  intraveineuse  d’hématies  conservées  à  la 
glacière,  d'hémolysine,  d’hématies  sensibilisées 
chez  le  chien,  etmontre  que  la  rate  n’est  pas  néces¬ 
saire  à  la  production  de  la  büirubinémle;  l'explo¬ 
ration  fonctionnelle  et  l'examen  histologique 
montrent  une  atteinte  du  foie  malgré  la  conser¬ 
vation  du  pouvoir  de  concentration  de  la  biliru¬ 
bine  dans  la  bile. 

Une  variété  cUnique  peu  connue  en  France  doit 
retenir  l'attention.  Un  important  mémoire  de 
Bietti  des  Annales  de  médecine  (t.  I,  p.  405, 
1937)  expose  le  problème  des  ictères  hémoly¬ 
tiques  avec  exagération  de  la  résistance  globu¬ 
laire.  Ce  syndrome,  qu'ü  fut  le  premier  à  signaler 
il  y  a  une  dizaine  d'années,  a  été  confirmé  par 
Greppi,  Micheli,  Pansini,  et  de  nombreuses  obser¬ 
vations  italiennes  sont  venues  confirmer  son 
existence.  Mais,  pour  être  valable,  la  mesure  de  la 
résistance  globulaire  doit  s'entourer  de  nom¬ 
breuses  précautions  et  tenir  compte  non  seule¬ 
ment  de  la  température,  mais  encore  du  pH.  et  de 
l'oxygénation. 

Quelques  observations  atypiques  ont  été  pu¬ 
bliées.  Troisier  et  Cattan  [B'ull.  et  Mém.  Soc. 
méd.  Aop.,  p.  1641, 1938)  ont  fait  splénectomiser 
in  extremis  tm  ictère  hémolytique  avec  leuco- 
érythroblastose.  Six  ans  après,  la  guérison  persiste 
complète,  la  résistance  globulaire  et  la  formule 
sanguine  sont  normales,  la  ponction  médul^ 
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laire  montre  une  réaction  érythroblastique,  la 
ponction  hépatique  une  réaction  lymphocytaire. 
Ces  données  et  l'évolution  si  particulière  différen¬ 
cient  donc  complètement  cette  variété  très  spé¬ 
ciale  d'ictère  hémolytique  de  l’érythroblastose. 
West  Waston  et  Young  [British  Med.  /., 
p.  1305,  1938)  publient  une  curieuse  observation 
d'ictère  hémolytique  où,  après  une  splénectomie 
inefficace,  l'ablation  d’un  kyste  dermoïde  de 
l’ovahe  entraîna  la  guérison. 

Parmi  les  ictères  hémolytiques  toxiques,  signa¬ 
lons  le  rôle  possible  de  l’acide  phénylquinoléine 
carbonique  (Esbachet  Bérard,  S.  M.  H.,  p.  717, 
1937)- 

Brulé,  HiUemand  et  Gaube  [Presse  médi¬ 
cale,  p.  1329,  1938)  rapportent  un  nouveau  cas 
de  syndrome  de  Marchiafava,  et  Gaube  consacre 
un  important  travail  à  l’étude  de  cette  affection 
sous  le  nom  d’anémie  hémolytique  avec  hémo¬ 
globinurie  et  hémosidérinurie  [Thèse  Paris,  1938, 
De  François) .  Le  début  se  fait  le  plus  souvent  par 
des  crises  hémoglobinuriques  de  courte  durée  avec 
ictère  fugace.  EUes  se  répètent,  et  l’ictéro-anémie 
s’installe  en  permanence.  Cette  phase  initiale  peut 
durer  des  années  et,  en  ce  cas,  les  crises  ultérieures 
sont  larvées.  Parfois,  cependant,  c’est  après  plu¬ 
sieurs  années,  où  l’aspect  est  celui  d’un  ictère 
hémolytique,  que  surviennent  les  crises  hémo¬ 
globinuriques.  L’anémie,  avec  souvent  leuco¬ 
pénie  et  mononucléose,  devient  intense,  hyper- 
chrome.  Dès  que  le  taux  se  relève  au-dessus  de 
2  à  3  millions,  de  nouvelles  crises  se  produisent. 
La  réticulocytose  est  élevée  à  10,  15  p.  100; 
l’anémie  s’aggrave  lors  des  paroxysmes,  mais 
aussi  de  façon  insidieuse  dans  l’ensemble  de  l’évo¬ 
lution.  L’ictère  est  d’intensité  variable,  les  urines 
sont  urobilinuriques,  la  cholalémie  n’est  pas 
décelable  par  laméthode  de  Chabrolet  Charonnat, 
la  bilirubinémie  est  peu  élevée  (réaction  de 
Hijmans-VandenBergh  Indirecte) .  Parfois  l’ictère 
se  borne  à  im  simple  subictère  intermittent.  La 
splénomégalie  est  inconstante.  L’hémoglobinu¬ 
rie  survient  par  crises,  rappelant  la  forme  a  fri- 
gore,  mais  ce  n’est  pas  le  froid  qui  déclenche  les 
crises.  Il  existe  souvent  une  hémoglobinurie 
surajoutée  ou  isolée  à  rythme  nocturne.  L’hémo- 
sidérinurie  constitue  une  des  manifestations  capi¬ 
tales  de  la  maladie.  Latente,  elle  a  été  mise  en 
évidence  par  Marchiafava  :  dans  le  culot  de 
centrifugation  des  urines,  on  met  en  évidence 
des  grains  pigmentaires  prenant  la  coloration  du 
bleu  de  Prusse.  Pour  Brulé,  elle  n’est  cependant 
pas  spécifique  et  a  pu  être  décelée  dans  l’hémo¬ 
globinurie  paroxystique  a  frigore.  Le  taux  du  fer 
urinaire  est  très  augmenté.  L’évolution  de  la  ma¬ 
ladie  est  très  monotone,  sans  complication  élec- 
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tive.et  compatible  avec  une  assez  longue  survie. 
Mais  il  existe  des  poussées  de  déglobulisation 
parfois  extrêmes,  et  il  est  impossible  de  niaînte- 
nir  en  permanence  le  taux  des  hématies  au  delà 
de  3  millions.  Ces  malades  sont  peu  résistants  aux 
interventions  chirurgicales  et  aux  infections, 
h’anatomie  pathologique  confère  une  nette  indi¬ 
vidualité  à  ce  syndrome,  la  seule  lé.sion  réside  en 
une  sidérose  rénaleconsidérable,mtéressantexclu- 
sivement  les  cellules  des  tubes  contournés  et  des 
anses  de  Henle.  La  pathogénie  est  encore  obscure. 
On  a  invoqué  une  toxi-infection  d'origine  ah- 
mentaire,  un  trouble  du  métabolisnie  du  fer, 
im  diabète  ferrique,  une  carence  vitaniinlqiie. 
Brulé  invoque  la  possibilité  d’un  trouble  neuro¬ 
végétatif.  Le  siège  de  l’hémolyse  lui-même  n’est 
pas  exactement  connu.  Rien  ne  permet  de  retenir 
une  hémolyse  splénique  ou  sanguine.  Marchia- 
fava  admet  que  l’hémolyse  se  produit  dans  le 
rem  au  niveau  de  l’épithélium.  Pour  Bingold, 
l’hémolyse  serait  rendue  possible  par  la  dispari¬ 
tion  de  la  catalase  urinaire. 


En  ce  qui  concerne  l’étude  biologique  des 
ictères,  Chabrol  et  Parot  [Bull,  et  Mém.  de  la 
Société  méd.  des  hôp.  de  Paris,  p.  434,  1937) 
montrent,  à  propos  d’un  ictère  grave  simulant  la 
lithiase,  la  valeur  discriminative  du  taux  du  cho¬ 
lestérol  élevé  dans  les  ictères  par  obstruction, 
abaissé  dans  l’ictère  grave. 

Brulé  et  Cottet  (Presse  médicale,  p.  1265, 
r938)  donnent  un  nouvel  exposé  de  leurs  re¬ 
cherches  sur  les  troubles  du  métabolisme  de 
l’eau  âu  cours  des  ictères,  que  nous  avons  expo¬ 
sées  dans  notre  précédente  revue  générale. 


I/étude  chnique  des  ictères  a  suscité  d’impor¬ 
tants  travaux,  et  les  exposés  publiés  dàiis  les 
Annales  de  médecine  et  le  Journal  medical  fran¬ 
çais  seront  lus  avec  profit. 

Ufie  série  de  mémoires  sont  consacrés  sous  la 
direction'  du  professeur  Fiesslüger  à  l’ictére 
bénlii  [Annales  de  médecine,  mai  1938).  Troi- 
sier  expose  sa  conception  de  Victère  commun, 
maladie  spécifique  à  virus  inconüu.  A  côté  de  la 
forme  classique  apyrétique,  qu’üüe  pathogénie 
erronée  fit  appeler  catarrhale,  il  distingue  des 
formes  subfébriles,  hj^JotheTntiques,  des  formes 
frustes  anictériques  et  des  formes  maUgnes 
d’atrophie  jaune  aiguë.  De  ces  formes  malignes,  il 
publie  un  remarquable  exemple  souS  le  nom 
d’ictère  commun  mortel  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  (p.  88,  1938).  L’Identité  entre  la  forme 
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classique  et  la  forme  mortelle  semble  établie  par 
les  caractères  épidémiologiques  de  certains  cas 
et  par  la  grande  analogie  des  lésions  révélées  par 
la  biopsie  hépatique  dans  les  formes  bénignes 
et  celles  que  met  en  évidence  l’autopsie.  Un  trait 
particulier  à  l’ictère  commun  est  l’absence  de 
manifestations  rénales  cliniques  et  anatomiques. 
Dans  un  certain  nombre  de  cas,  c’est  à  la  suite  de 
plusieurs  atteintes  ictériques  que  le  malade 
succombe  à  un  nouvel  ictère.  Ces  faits,  très  voi¬ 
sins  de  ceux  décrits  en  Allemagne  sous  le  nom 
d’ictère  grave  à  évolution  chronique,  semblent 
devoir  être  exphqués  par  l’mgémeuse  hypothèse 
de  Piessinger  :  la  cataphylaxie  ^hépatique. 
Ces  reprises  d’ictère  apyrétique  entraînent  un 
épuisement  des  réserves  des  cellules  anciennes, 
tandis  que  les  cellules  nouvelles  sont  vulnérables. 
Cette  notion  montre  l’intérêt  pratique  d’assurer 
à  ces  malades  une  convalescence  suffisante  et 
de  les  soustraire  le  plus  longtemps  possible  à 
toute  influence  ictérigène  :  alimentaire  toxique, 
médicamenteuse  ou  infectieuse  [Ibid.). 

Si  l’hépatite  reste  la  cause  indiscutée  de  la 
majorité  des  ictères,  un  certain  nombre  d’autres 
mécanismes  peuvent  être  en  cause. 

Harvier  [Annales  de  médecine,  mars  1938) 
expose  le  résultat  du  tubage  duodénal  dans  les 
ictères  prolongés,  montre  sa  valeur  comparée  au 
drainage  chirurgical,  qui  ne  doit  pas  être  retardé 
de  façon  excessîive  s’il  devient  nécessaire,  et 
montre  les  facteurs  vaso-moteurs  et  inflam¬ 
matoires  frappant  les  voies  büiaires  qui  peuvent 
intervenir  dans  le  mécanisme  de  l’ictère. 

Quelques  observations  authentiques  de  pan¬ 
créatite  ictérigène  méritent  de  retenir  l’attention  : 

Cathala,  Bolgert,  Auzépy  et  Brault  [Bull, 
et  Mém.  S.M.  H.  P.,  p.  1153,  1938)  rapportent, 
chez  im  garçon  de  douze  ans,  im  ictère  prolongé 
qui  dura  cmq  mois  à  une  pancréatite  subaiguë 
grâce  à  l’épreuve  à  la  sécrétine  dont  les  résultats 
rappelaient  ceux  habituellement  observés  dans 
le  cancer,  alors  que  l’épreuve  aU  galactose  était 
normale,  Langeron  [Bull.  S.  M.  H.,  p.  780, 
1938)  publie  2  cas  d’ictère  chronique  apyré¬ 
tique,  indolore  et  progressif  avec  grosse  vésicule 
dus  à  une  pancréatite  syphilitique.  Il  insiste  sur 
la  valeur  diagnostique  de  la  splénomégalie. 
Traités  par  dérivation  interne, .  l’un  des  cas 
évolua  vers  rme  sténose  düod&àle;  l’autre,  grâce 
au  traitement  spécifique,  semble  définitivement 
guéri. 

Certains  ictères  apparus  au  cours  d’intoxication 
le  plus  souvent  alimentaire  apparaissent  comme 
une  réaction  d’hypersensibilité  tissulaire.  Ca- 
roli  [Annales  de  médecine,  mars  1938)  en  a 
apporté  récenun.âit  tm  exemple  démonstratif  : 
ictère  post-sérothérapique  qui  revêtit  une 
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,t,M'avité  extrême,  tant  cliiiiqué  que  biologique. 

Jæ  drainage  des  voies  biliaires  déclencha  une 
cliolérèse  abondante  riche  en  chlorures  et  en  albu- 
mme.  L’aspect  du  foie  à  l’mterventioii,  les  lésions 
histologiques  du  fragment  prélevé  à  la  bioirsie 
perniittent  d’individualiser  une  forme  d’ictère 
grave  sérique  {Bull,  et  Mém.  S.  M.  H.,  1938). 

Le  15 lus  souvent,  ces  ictères  ont  cependant 
une  évolution  bénigne.  L’existence  d’un  véri¬ 
table  trépied  prodromique  :  manifestations 
cutanées  (urticaire,  œdème  de  Ouincke,  raslis), 
articulaires  et  migraines  atroces,  permet  d’en 
suspecter  la  nature.  Fait  très  particulier,  ces 
manifestations  cèdent  dès  qu’apparaît  l’ictère. 

Il  semble  qu’on  puisse  attribuer  cette  brusque 
sédation  aux  sels  biliaires,  et  la  constatation  de 
ces  prodromes  si  particuliers  peut,  dans  les  cas 
de  nature  obscure,  constituer  un  excellent  élé¬ 
ment  de  diagnostic  (Caroli,  Bull,  et  Mém.  S. 

M.  H.,  p.  204,  1938). 

Y  a-t-il  lieu  d’étendre  cette  conception  à  cer¬ 
tains  ictères  en  apparence  banaux  ?  Le  fait  est 
vraisemblable,  mais  en  réalité  il  est  prématuré 
de  trancher  ce  problème.  C’est  ainsi  que  l’abais¬ 
sement  du  sodium  urinaire,  considéré  coimiie  un 
des  meilleurs  éléments  en  faveur  de  l'hépatite 
séreuse  par  Eppinger,  aj)paraît  sans  valeur  à 
Brulé,  Sassier  et  Cottet  {Annales  de  médecine, 
mars  1938).  Il  est  lié  à  une  exagération  de  l’ex¬ 
crétion  urinaire  du  potassium  et  constitue  un  - 
trouble  assez  banal  dans  les  états  de  dénutri¬ 
tion  avec  fonte  musculaire.  ' 

Pour  Caroli  et  Maury  {Paris  méd.,  p.  441, 
1937),  l’angiocholite  ictérigène  survient,  connue 
le  montrent  les  explorations  lipiodolées  après 
cholécystostomie,  sur  une  voie  principale  dilatée. 
L’angiocholite  ictérigène  est  sous  la  dépendance 
d’une  dilatation  infectée  de  la  voie  biliaire  prin¬ 
cipale,  et  il  importe,  plus  encore  que  le  germe  en 
cause,  de  préciser  la  nature  de  cette  dilatation  ; 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  elle  est  en  rapport 
avec  un  néoplasme  méconnu  de  l’ampoule  de 
Vater. 

Si  les  hépatonéphrites'  aiguës  graves  sont 
aujourd’hui  bien  connues,  il  n’en  est  pas  de  même 
des  hépatonéphrites  aiguës  bénignes,  dont  Jean 
Vague  {Annales  de  médecine,  mars  1938)  précise 
les  caractères  cliniques,  le  syndrome  biologique, 
les  multiples  étiologies  possibles,  et  dont  il  niontre 
la  complexité  pathogénique. 

Parmi  les  causes  d’hépatonéphrites  .  aiguës  en 
général,  signalons  l’intoxication  satmmine  avec 
Pasteur  VaUery-Radot,  Mauric  et  Lemant 
{Bull,  et  Mém.  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux, 

24  janvier  1938),  le  bichromate  de  potasse  avec 
Lagèze  et  Fümoux  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 

22  mars  1938),  le  vaccin  antichancrelleux  avec 
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Codounis  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris,  mai  1939),  le  cldorure  de  pota.s.sium 
avec  Vasilesco  {Ibid.,  p.  378,  1937). 


L’ictère  grave'a  fait  l’nlqet  d’iine  remarquable 
étude  critique  de  Castaigne  {Journal  médical 
jrançais,  mai  1937).  11  insiste  sur  les  caisses  de 
confusion,  dues  en  grande  partie  à  une  comiais- 
.  sauce  üiexacte  des  textes  originaux,  propose  de 
substituer  au  terme  d’hépatonéphrite  celui  de 
•symdrome  ictéro-oligurique,  purement  clinique, 
ne  présumant  nullement  de  la  pathogénie,  et 
donne  une  classification  nouvelle  en  ictères  graves 
primitifs  :  septicémiques  (à  gernies  comius,  dont 
le  type  est  la  spirochétose),  toxiques  cryptogéné¬ 
tiques  ou  maladie  de  Rokitanskyq  évoluant  selon 
le  type  aigu,  subaigu  ou  même  prolongé,  et  en 
ictères  secondaires  à  une  affection  hépatique 
connue.  Cette  étude  constitue  un  document 
extrêmement  important,  riche  de  faits  pour  le 
reclassement  des  notions  récentes  sur  l’ictère 


L’étiologie  des  ictères  a  suscité  quelques  re¬ 
cherches. 

I/a  rareté  des  ictères  mfectieux  primitifs  dus 
au  bacille  d'Éberth  est  aujourd’hui  bien^ établie. 
Pasteur  Vallery-Radot,  Claisse  et  Roux  {Bull, 
et  Mém.  Soc.  méd.  hôpit.,'p.  799,  1938)  observent, 
au  cinquième  jour  d’un  syndrome  septicé- 
nuque  à  début  brutal,  un  ictère  grave  avec  hémo¬ 
cultures  positives  consécutif  à  l’ingestion  de 
moules.  Au  cours  d’un  ictère  bénin,  Sohier, 
Pamet  et  Henry  {Bull,  et  Mém.  Soc.  méd. 
hôp.,  p.  1635,  1938)  ont  isolé  un  bacille  para- 
typliique  C  type  Kmizendorf. 

L’ictère  au  cours  de  la  syphilis  suscite  une 
importante  étude  de  Graffiar  {Presse  médicale, 
p.  661,  1937).  Dans  sa  statistique,  sa  fréquence  est 
de  6  p.  100  des  cas  traités  par  le  néosalvarsan, 
également  répartis  entre  les  périodes  secondaires 
et  tertiaires,  le  B ordet- Wassermann  est  presque 
toujours  négatif,  la  guérison  surviehtpar  interrup¬ 
tion  du  traitement,  etles  récidives  lors  de  sa  reprise 
sont  exceptiormeUes.  Il  admet  comme  l’éventua- 
hté  la  plus  fréquente  l’origine  infectieuse. 

Parmi  les  causes  d’ictère  infectieux,  une  place 
doit  être  réservée  à  la  fièvre  ganglionnaire.  De 
Vriès  {Acta  Medica  Scandinava,  t.  VC,  p.  552, 
1938)  rapporte  .3  casj  d’ictère.  Aucune  particu¬ 
larité  chnique,  aucune  adénopathie  en  particu¬ 
lier  n’attirait  l’attention,  mais  la  formule  leuco¬ 
cytaire  montrait  une  mononucléose,  et  le  sérum 
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très  dilué  des  malades  agglutinait  les  hématies  de 
mouton. 

1,’efficacité  du  traitement  émétinien  fait  rap¬ 
porter  à  l’amibiase  une  curieuse  observation  de 
Patino  Mayor  et  Pataro  caractérisée  par  une 
hépatite  évoluant  par  poussées,  dont  la  dernière 
s’est  accompagnée  d’un  ictère  dont  ils  discutent 
la  nature  {La  Prensa  Medica  Avgentina,  p.  2139, 
1937). 


La  spirochétose  ictéro-hémorragique  a  fait 
l’objet  d'importants  rapports  au  Congrès 

français  de  médecine  de  Marseille  que  nous 
ne  pouvons  analyser  eu  détail.  Monges  et 
J .  Olmer  exposent  les  faits  épidémiologiques  et 
font  ime  étude  analytique  de  la  symptomatolo¬ 
gie  des  formes  ictériques.  Jean  Troisier  et 
Bariéty  donnent  une  remarquable  étude  des 
formes  anictériques  de  la  leptospirose,  terme 
proposé  par  Troisier  et  adopté  par  le  Congrès  ;  ils 
exposent  les  notions  nouvelles  sur  les  leptosphres 
pathogènes  autres  que  le  spirochète  d'Inada  et 
Ido  :  spirochètes  Hebdomalis,  spirochètes  agri¬ 
coles,  Leplospira  canicola,  et  montrent  l’intérêt 
de  l'étude  immunologique  pour  les  différencier. 
Bordes  et  Rivoalen  étudient  la  répartition 
de  la  spirochétose  dans  notre  empire  colonial  et 
montrent  sa  fréquence  en  Indochine.  Hougardy 
(Br'Utxelles  médical,  t.  XVIII,  p.  1163,  1938) 
étudie  l’épidémiologie  et  la  prophylaxie  de  la 
spirochétose.  Prospero  [Minerva  Medica,  p.  481 
193S)  étudie  une  épidémie  de  spirochétose  anic- 
térique  et  ictérique  chez  les  travailleurs  de 
rizières  en  Itahe,  les  spirochètes  isolés  de  l’eau 
ne  se  sont  pas  montrés  pathogènes  pour  le  co¬ 
baye. 

Au  Congrès  de  Marseille,  Creyx  publie  une 
observation  très  curieuse  de  paraplégie  avec 
réaction  méningée  ;  la  ponction  lombaire  ramena 
tm  liquide  présentant  sprontanément  une  fluores¬ 
cence  verdâtre  due  à  la  présence  d’urobüine. 
Quatre  jours  après  apparut  l’ictère.  Le  malade, 
guérit.  Il  en  fut  de  même  pour  im  enfant  observé 
par  Fontan,  Dupin  et  Verger  malgré  im  syn¬ 
drome  d’interruption  complète  de  la  moeUe. 
Pour  Sepet,  les  troubles  mentaux  seraient  plus 
fréquents  qu’on  ne  l’admet  classiquement.  Uhry 
signale,  au  début  d’une  spirochétose,  une  éruption 
urticarienne  avec  œdème  de  Quincke.  Harvier 
et  yignalou,  âu  cours  d’ime  spirochétose, 
observent  à  trois  reprises  la  présence  de  coliba¬ 
cilles  dans  le  sang.  Merklen  et  Waitz  signalent 
la  fréquence  de  la  chloropénie  surtout  plasma¬ 
tique  au  début  de  la  maladie  ;  le  taux  du  chlore 
urjpaire,  d’abord  faible,  s’élève  pour  réaliser  une 


crise,  du  reste  inconstante  et  retardée  par  rapport 
à  la  crise  uréique,  la  crise  urinaire  peut  être  anté¬ 
rieure,  simultanée  ou  postérieure.  La  reprise 
fébrilefait  retomber  le  taux  de  la  diurèse,  du  chlore 
et  de  l’urée  urinaires.  Ds  admettent  l’existence 
d’une  rétention  chlorée  tissulaire  initiale. 

Rathery,  Dérot,  Ferroir  et  Maschas  {Bull,  el 
Mém.  Soc.  méd.  hôi).  Paris.,  p.  1737,  1938) 
observent  ime  hépatonéphrite  d’évolution  aiguë 
avec  azoténne  modérée,  hyperglycémie,  h3q)o- 
chlorémiq  globulaire  et  tissulaire,  et  trouble  pro¬ 
fond  des  métabolismes  créatinique  et  hpidique. 
L  autopsie  montra  une  cirrhose,  et  la  constatation 
d  un  séro-diagnostic  dont  la  limite  d'agglutination 
semble  voisine  de  i/i  000  leur  fait  discuter  le  rôle 
de  la  spirochétose  dans  la  genèse  de  cette  hépa¬ 
tonéphrite  et  de  la  cirrhose.  Déuéchau  et  Man- 
droux  {Bull,  et  Mém.  S.  M.  H.,  p.  212,  193g) 
rapportent  rme  curieuse  observation  :  un  garçon 
boucher  contracte  une  spirochétose  en  dépouil¬ 
lant  un  cobaye  dévoré  par  des  rats.  Après  une- 
phase  d’incubation  de  dix-sept  jours,  il  présente 
une  forme  anictérique  méningo-rénale,  Rim¬ 
baud,  Janbon  et  M'ie  Labraque-Bordenave 
{Ibid.,  p.  604,  1937)  étudient  quelques-uns  des 
cas  de  l’épidémie  des  mineurs  de  RochebeUe  qui, 
à  côté  de  formes  mortelles  et  ictériques,  réalisa 
des  formes  anictériques,  et  insistent  sur  le  carac¬ 
tère  professionnel  qui  doit  être  recotmu  à  la  ma¬ 
ladie.  Nicaud,  Laudat  et  Gerbault  (S.  M.  H., 
P-  959,  1937)  üisistent,  à  propos  d’mie  nouvelle 
observation,  sur  les  troubles  lipidiques  au  cours 
de  la  spirochétose  et  discutent  leur  mécanisme  ; 
action  générale  due  à  l’infection  elle-même,  ou 
rôle  de  l’atteinte  hépatique. 


L’étiologie  des  cirrhoses  n'a  point  donné  heu  â 
des  acquisitions  nouvelles  :  signalons  la  curieuse 
observation  de  Paraf  et  Lewi  {Bull,  et  Mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  hop.  de  Paris,  p.  430,  1939) 
où,  chez  un  alcoolique  sans  lésions  hépatiques  évi¬ 
dentes,  apparut  un  syndrome  d’hypertension 
portale,  déclenché  par  des  injections  intravei¬ 
neuses  d'alcool  au  cours  d’un  abcès  du  poumon  ; 
mais  il  est  bien  difficile  d’admettre  que  celui-ci, 
à  lui  seul,  comme  toute  infection  au  cours  d’ulie 
cirrhose  latente,  ne  les  eût  pas  fait  apparaître. 

De  nombreux  faits  vieiment  étayer  la  théorie 
glandulaire  de  la  cirrhose  bronzée.  C'est  ainsi  que 
Ledoux  et  Baufle  (Paris  médical,  p.  433,  1938) 
ont  mis  en  évidence  dans  4  cas  l’hormone 
mélanotrope  par  le  test  de  la  grenouille  verte. 
La  réaction  était  d’autant  plus  nette  que  les  ma¬ 
lades  eux-mêmes  étaient  plus  mélahodermiques, 
deux  de  leurs  malades  présentaient  un  excès  d 
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gonadostimuline.  I^edoux  {Bull,  et  Méin.  de  la 
Soc.  méd.  des  hop.  de  Paris,  p.  767,  1938)  signale 
nne  cirrhose  pigmentaire  avec  diabète  survenue 
après  une  phase  de  néphrite  azotémique.'  Morvan 
et  Germain  [Ibid.,  p.  157,  1937)  rapportent  un 
nouveau  cas  avec  hifantilisme  et  insuffisance 
cardiaque.  Une  importante  étude  basée  sur 
37  cas  suivis  d'autopsie  est  a23portée  par 
Guye  [Helvetica  Medica  Acta,  p.  20g,  1937) 
qui  ex^Jose  les  idées  d’Askanazy  sur  la  i3olycir- 
rhose  jjolypigmentaire.  Quelles  sont  les  relations 
entre  cirrhose  et  système  nerveux  ?  c’est  là  un 
irroblèine  encore  obscur  que  remettent  à  l’ordre  du 
jour  les  travaux  de  Debré  et  ses  collaborateurs 
sur  les  cirrhoses  familiales  de  l’enfant,  dont  on 
trouverahanalyse  dans  la  revue  générale  consacrée 
aux  maladies  infantiles. 

C’est  également  le  problème  que  pose  une  cu¬ 
rieuse  observation  de  GuiUain  et  Fiesshiger  : 
Guillain,  Fiessinger,  Mollaret  et  Delay 
[Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  hôp.  de  Paris,  p.  1798, 
1938)  observent,  chez  une  femme  de  quarante-cinq 
ans  présentant  depuis  dix  ans  mi  s3mdrome  hépa¬ 
tique  très  voisin  de  la  cirrhose  biUaire  hypersplé- 
noinégaüque  de  Gilbert  et  Fournier,  l’aijparition 
de  troubles  neurologiques  :  amnésie,  mouvements 
involontaires,  trembleiuait  intentioimel  et  d^^s- 
arthrie.  Ils  étudient  les  cas  analogues  de  maladie 
de  Wilson  à  p)récession  hépatique  ou  hépato- 
splénique  et  envisagent  le  rôle  du  foie  dans  le 
déterminisiue  .des  lésions  striées.  Fiessinger 
[  Journal  des  praticiens,  p.  335,  1938)  expose  les 
données  exirérüiientales  et  clhiiques  de  ce  pro¬ 
blème,  et  Roger  Comil  et  Paillas  [Nutrition,  VII, 
n»  I,  1937,  p.  i)  consacrent  un  important  mé¬ 
moire  à  i’étude  clüiique  et  pathogénique  des 
manifestations  neurologiques  des  cirrhotiques. 

Certains  irohits  de  sémiologie  sont  i^récisés. 
Ivoeper,  M'"‘‘  I,oewe-Lyon  et  Netter  [Le 
Sang,  p.  677,  1937)  étudient  les  asi^ects  clhiiques 
des  télangiectasies  éruptives  des  hépatiques, 
montrent  leur  signification  redoutable  au  cours 
des  cirrhoses,  décriventles  aspects  histologiques  .et 
envisagent  le  rôle  angiotoxique  .de  la  tinamine, 
dont  le  taux  était  anormalement  élevé  chez  les 
malades  qu’ils  ont  étudiés.  Peüt-être  faut-il  faire 
jouer  aussi  mi  rôle  à  la  carence  en  acide  ascor¬ 
bique.  Il  en  est  de  même  pour  certaines  hémorra¬ 
gies  digestives  [Arch.  des  maladies  de  l’appareil 
digestif,  décembre  1937)- 

Benhamou  [Presse  médicale,  lo  juillet  1937) 
étudie  les  aspects  du  sang  des  cirrhotiques  que 
nous  avons  e:^osés  dans  notre  précédente  revue. 
Une  très  intéressante  thèse  (Paris,  1938)  est 
consacrée  par  Siguier  aux  ictères  des  cirrho¬ 
tiques.  Il  précise  les  modalités  cliniques  et  évo¬ 
lutives,  la  gravité  selon  le  Wpe  anatomique  de  la 
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cirrhose  et  la  valeur  pronostique  du  syndrome 
biologique. 

Lian  et  I^rumussan  [Presse  médicale,  p.  369, 
1938)  montrent  l’intérêt  du  dosage  du  fibrinogène 
sanguin  dans  les  affections  hépato-biliaires.  Ils 
utihsent  la  techmique  de  Sassier,  dérivée  de  celles 
de  Cullen  et  Van  St3^ke,  qui  donne  pour  chiffre 
normal  4  à  5  grammes  par  litre  de  plasma. 

La- fibrmopénie  est  habituelle  dans  les  cirrhoses, 
où  ses  variations  semhlent  présenter  une  certaine 
valeur  pronostique,  et  les  ictères  du  t3q3e  catarrhal . 
I,e  taux  de  la  fibrine  est  normal  ou  élevé  au  cours 
des  foies  cardiaques,  des  néoplasmes  dn  foie,  des 
ictères  par  rétention  et  de  la  spirochétose.  Une 
cause  d’erreur  apparaît  importante  :  tout  état 
fébrile  s’acconiiDagne  d’augmentation  du  taux  de 
la  fibrme.  Selon  les  auteurs,  les  résultats  sont  com- 
liarables  à  ceux  de  la  galactosurie  et  d’interpré¬ 
tation  simple,  ils  insistent  sur  l’intérêt  diagnos¬ 
tique  de  cette  méthode  et  sa  valeur  23rono.stique 
dans  le  cas  particulier  des  cirrhoses. 

Chiray,  Albot  et  Dieryck  (Presse  médicale, 
p.  169,  1938)  signalent  les  résultats  aberrants  de 
l’épreuve  de  la  galactosurie  fractionnée  dans  cer¬ 
taines  cirrhoses  :  la  galactosurie  peut  être  nor¬ 
male  an  début,  subnormale  à  des  périodes  avan¬ 
cées  des  cirrhoses  et  des  ictères  graves  temimaux. 
Des  lésions  avancées  ne  peuvent  entraîner  qu’une 
concentration  galactosurique  fractiomiée  légère¬ 
ment  anormale.  Ces  résultats  paradoxaux 
semhlent  dus  à  un  défaut  d’absor^Dtion  intestmale. 
Leur  comiaissance  —  importante  en  pratique  — 
ne  doit  pas  faü'e  méconnaître  la  valeur  de  cette 
épreuve  en  clinique. 

Fiessinger  et  Vara3^  [Bull.  S.  M.  H.,  p.  490, 
1938)  étudient  le  fonctiomiement  rénal  par  la  mé¬ 
thode  de  Rehberg  chezlescirrhotiques  etmontrent 
que  le  parenchyme  rénal  jîeut  fonctionner  norma¬ 
lement  chez  certaüis  cirrhotiques  oliguriques. 
Recherchant  l’iristauiine  dans  le  sérum  et  l’ascite 
de  cirrhoses  graves,  Fiessinger  n’a  pu  la  déceler 
par  la  méthode  de  Schwartz  ét  Riegert  [Bull,  et 
Mém.  Soc.  méd.  des  hôp.,  qs.  300,  1938). 

Varay,  dans  sa  thèse,  travail  des  services  de.s 
professeurs  I.oeper  et  Fiessinger,  montre  qu’à  côté 
du  facteur  mécanique  il  convient  de  faire  place 
à  un  facteur  hépatique  parenchymateux,  véri¬ 
table  hépatite  hydropigène.  Bn  réfilité,  comme  le 
met  en  évidence  l’auteur,  de  très  nombreux  fac¬ 
teurs  rendent  complexe  l’interprétation  des  faits, 
et  il  msiste  sur  le  rôle  de  certaines  substances 
cliimiques,  notamment  sur  les  imidazols  (Paris, 
janvier  1937).  Fiessinger  et  Varay,  dans  leur 
étude  du  rein  des  cirrhotiques,  montrent  que 
l’exploration  rénale  permet  tout  au  plus  de  mettre 
en  évidence  un  ralentissement  de  la  filtration 
glomérulaire  absolument  indépendant  de  l’opsi- 
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iirie  :  ils  insistent  sur  la  nécessité  de  considérer  ce 
problème  non  pas  sons  l'angle  simplement  rénal, 
mais  en  fonction  de  la  synergie  hépato  rénale 
[Presse  médicale,  ]),  j  lOi , 


Un  nouveau  cas  de  cirrhose  hypertrophique 
splénectomisée  est  rapporté  par  Fiessinger  et 
Gaultier  [Bull,  et  Mém..  Soc.  méd.  des  hôp., 
p.  1013,  1937).  Ils  discutent  le  rôle  éventuel  de  la 
rate  dans  la  production  de  la  cirrhose  elle-même 
et  des  hémorragies.  Hn  dehors  des  maladies  de 
TTanot  et  de  Banti,  certaines  cirrhoses  hypertro- 
phiciues  splénomégaliques  avec  hémorragies  sont 
justiciables  de  la  splénectomie  lorsque  l’atteinte 
fonctionnelle  du  foie  permet  de  l’envisager.  Dans 
leur  cas,  la  splénectomie  fut  suivie  d’une  amélio¬ 
ration  des  épreuves  fonctioimelles  :  étude  des 
éliminations  galactosuriques  fractionfiées  et  fonc¬ 
tion  chromagogue.  Pour  Bergerel  et  Caroli 
[Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  iiiéd.  des  hôp.  de  Paris, 
p.  1019,  1937),  la  splénectomie  intervient  surtout, 
süion  pour  supprimer  complètement  certaines 
complications,  telles  que  les  hémorragies,  tout  au 
moins  pour  en  dimmner  les  risques  et  les  dangers 
mortels  ;  la  splénectomie  peut,  même  précoce, 
ne  pas  enrayer  l’apparition  ultérieure  de  lésions 
hépatiques  ;  elle  peut  être  efficace  même  dans  les 
cas  où  la  cirrhose  évolue  vers  l’atrophie,  et  le  fait 
est  cbnfimié  par  I.ardemiois,  Baumel  et  Serre, 
cjui,  après  splénectomie  pour  hémorragie  dans  une 
cirrhose  atrophique,  ont  obseri’é  la  régression  de 
l'ascite  et  une  mcontestable  amélioration  cli¬ 
nique  et  biologique  [Arch.  des  mal.  de  l’app. 
digeslif,  juillet  1938). 


Lévy-Valeiisi  [Bull,  eî  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  hôp.  de  Paris,- Y).  913,  1937)  publie  «n  cas 
d’ecchinococcose  hépatique  multisaculaire  avec 
métastase  pulmonaire  où  la  dissection  de  la  veme 
cave  permettait  de  retrouver  le  point  d’essaimage. 
T/'association  de  tuberculose  et  d’ecchinococcose 
imlmonaires  serait  moins  exceptioimelle  qu’on  ne 
l’admet.  Giûbal  [Presse  médicale,  P..1058,  1938) 
confirme  le  danger  de  la  ponction  exploratrice 
des  kystes  hydatiques  et  signale  un  cas  mortel. 

Friedreich  [Der  Chirurg.,  p.  844,  1937)  décrit 
les  divers  aspects  radiologiques  des  kystes  hyda¬ 
tiques  multiloculaires  et  lerrr.  accorde  une  certaine 
valeur.  Pour  Friedreich  et  Veiel,  l’élément 
diagnostique  le  plus  sûr  dans  l’ecchinococcose 
alvéolaire,  «  véritable  ecchinococcose  progressive 
infiltrante  »,  estd’ordreradiologique  :  sur  les  clichés 
011  note  des  tache.s  et  des  zones  calcifiées  qui 
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rapidement  confluent  et  s’étendent  à  de  larges 
zones  du  foie  [FortschriUe  auj  Déni  Gehre/e  der 
Rônigenslrahlen,  t.  DVII,  p.  36O,  r938). 

Schierbach  (Pônige-n  Rax-is,  p.  i0.\,  1938) 
décrit  le  menu  aspect  radiologique  et  ûbser\'e  au 
niveau  du  poumon  des  ombres  analogues  qu’il 
rapjrorte  à  une  métastase  pulmonaire. 


Iri  certain  nombre  de  travaux  sont  consacrés 
à  l’étude  des  tumeurs  du  foie  et  des  voies  biliaires. 
Fiessinger  et  T,aur  [Société,  française 

d.' hématologie,  5  novembre  1937)  montrent  l’inté¬ 
rêt  de  la  ponction  du  foie  dans  le  néoplasme  du 
foie.  Chiray,  Brocq,  Albot  et  T,authier  [Acad, 
chirurgie,  15  juin  1938)  observent  un  adénome 
solitaire  du  foie.  Chigot  consacre  sa  thèse  aux 
(’ancers  du  foie  d’évolution  prolongée,  et  Far- 
zad  au  cancer  métastatique  à  début  aigu  dou¬ 
loureux  (Paris,  ig.aS).  Au  f:our.s  d’un  ictère  par 
rétention  chronique,  Bulbrich  et  T.ascano 
[Prensa  MecUca  Argentina,  p.  37,  ^938)  ont  vu 
apparaître  une  mélanodermie  intére.ssant  l’en¬ 
semble  des  téguments  et  les  muqueuses.  I/autop- 
sie  mit  en  évidence  un  épithélioma  développé  aux 
dépens  des  voies  biliaires  et  ayant  infiltré  le 
plexus  solaire  et  le  pancréas. 


Cain  et  Cattan  [Bull,  et  Mém.  de  la  Soc  méd. 
des  hôp.  de  Paris,  p.  674,  1 937)  montrent  l’impor¬ 
tance  des  lésions  hépatiques  :  steatose  hépaticiuo 
toxique  et  même  parfois  amylose  associée  à  l’au¬ 
topsie  des  cas  mortels  de  rectocolite  ulcéreuse  et 
de  localisation  anorectale  de  lanialadiedeNicolas- 
l'avre.  Caroli,  Busson  et  Girard  [Société  de 
gastro-entérologie,  mai  1937),  dans  des  cas  'ana¬ 
logues,  signalent  des  lé.sions  d’atrophie  subaiguë. 
Dans  certains  cas,  l’atteinte  hépatique  s’exté¬ 
riorise  cliniquement  et  l’étude  biologique  la  con¬ 
firme.  I/emploi d’extrait  hépatique  très  couceiitré 
peut  enrayer  l’évolution. 


Parmi  les  nombreux  travaux  sur  la  pathologie 
vésiculaire,  nous  nous  bornerons  à  .signaler  ceux 
concernant  le  problème  des  réactions  vésiculaires 
et  les  suites  de  la  cholécystectomie. 

Gain  [Bulletin  médical,  27  mars'  1937)  s’élèv'e 
contre  la  trop  grande  facilité  avec  laquelle  on 
admet  l’existence  d’tme  cholécystite  chronique, 
n  s’agit  bien  plus  souvent  de  simples  réactions 
vésiculaires  qui  peuvent  être  indépendantes  de 
toute  inflammation  et  mettent  en  jeu  la  sen.sibilité 
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propre  de  la  vésicule  et  des  facteurs  neuro -végéta¬ 
tifs  endocriniens  et  humoraux,  souvent  difficiles 
à  apprécier  exactement. 

Chabrol  et  Busson  [Presse  médicale,  8  janvier 
1938)  distinguent  quatre  degrés  dans  Thitensité 
des  réactions  vésiculaires  selon  la  susceptibOité 
plus  ou  moins  aiguisée  du  terrain  morbide  :  Elles 
surviennent  chez  des  sujets  instables  aussi  bien 
dans  leur  équilibre  biliaire  que  dans  leur  équi¬ 
libre  neuro-végétatif.  Le  déséquUibre  neuro- 
v'égétatif  est  le  plus  souvent  le  premier  en  date, 
puis  ils  entrent  dans  une  phase  de  déséquilibre 
entre  la  sécrétion  bihaire  exagérée  et  le  dramage 
défectueux,  S’appuyant  sur  des  constatations  phy¬ 
siologiques  et  cliniques,  ils  attribuent  ces  réactions 
à  une  as3mergie  fonctionnelle  de  l'ensemble  des 
voies  bihaires,  à  une  mise  en  tension  anormale 
de  ces  conduits  et  non  seulement  de  la  vésicule. 
L’étude  des  suites  de  la  cholécj'stectomie  semble 
confirmer  ces  vues. 

G.-F.  Bonnet  (Legrand,  1938)  donne  une  étude 
très  complète  des  suites  médicales  de  la  cholé¬ 
cystectomie.  Les  troubles  imputables  à  l’inter¬ 
vention  elle-même  sont  rares.  La  mise  en  évidence 
d’une  hépatite  par  l’épreuve  de  la  galactosurie 
préopératoire  fournit  un  élément  pronostique 
important;  de  très  nombreux  troubles  attribués  à 
l’intervention  relèvent,  en  réahté,  de  l’associa¬ 
tion  de  troubles  intestinaux  ou  neuro-végétatifs 
méconnus.  Tel  est  notamment  le  cas  des  séquelle® 
post -opératoires  si  fréquente.s  dans  les  vésicules 
non  lithiasiques. 

De  l’étude  de  Bettmaim  et  Lichtenstein 
[The  American  Journal  of  Medical  Sciences, 
t.  CLXXXXIV,  p.  788,  1937)  portant  sur  239  opé¬ 
rés,  se  dégage  la  notion  que  les  résultats  sont 
d’autant  plus  satisfaisants  que  les  malades  pré¬ 
sentent  des  symptômes  marqués  avantl’opération , 
et  qu’ü  existe  une  lithiase  avérée.  Les  mêmes  con¬ 
clusions  se  dégagent  des  études  de  Kux  [Brun's 
Beit.  Z.  Klin.  Chir.,  octobre  1937)  et  de  Kunath 
(/.  A.  M.  A.,  17  juillet  1937). 


LA  CIRRHOSE 
ICTÊRO-PIGMENTAIRE 
XANTHOMATEUSE 

Noël  FIESSINGER  et  Félix-Pierre  MERKLEN 


Une  observation  de  cirrhose  avec  ictère  et 
mélanodermie,  que  nous  avons  pu  suivre 
pendant  près  de  cinq  ans,  et  au  cours  de  la¬ 
quelle  nous  vîmes  apparaître  un  xanthélasma 
des  paupières  particulièrement  important  et 
des  dépôts  xanthomateux  multiples,  nous 
amène  à  individualiser  une  forme  particulière 
de  cirrhose  hyqDertrophique  que  nous  proposons 
d’appeler  cirrhose  ictéro-pigmentaire  xanthoma¬ 
teuse. 

L’apparition  de  xanthélasma  au  cours  des 
ictères  clironiques  est  une  notion  déjà  an¬ 
cienne,  et  il  est  classique  de  rattacher  avec 
Chauffard  à  l’hypercholestérolémie  la  forma¬ 
tion  des  dépôts  xanthomateux  des  paupières 
observés  dans  les  rétentions  biliaires  prolon¬ 
gées.  C’est  essentiellement  l’altération  de  la 
fonction  d’élimination  biliaire  du  cholestérol 
cpii  est  incriminée  à  la  base  de  ce  phénomène  : 
le  cholestérol,  de  constitution  complexe,  lipoïde 
de  déchet  d’origine  à  la  fois  exogène  et  endo¬ 
gène,  provenant  de  l’alimentation  et  de  la 
désintégration  des  tissus,  et  plus  spécialement 
des  tissus  nerveux,  s’élimine  en  effet  par  la 
bile.  Aussi  le  taux  du  cholestérol  sanguin 
monte-t-il  à  des  chiffres  élevés  dans  certains 
ictères  par  rétention;  il  peut  atteindre  5  et 
6  grammes  par  litre,  et  se  maintenir  à  ce  taux 
tant  que  dure  la  rétention  biliaire,  ce  qui 
explique  l’apparition  possible  de  xanthélasma 
dans  les  cas  où  cette  rétention  se  prolonge  : 
le  xanthélasma  a  ainsi  la  signification  d’im^ 
véritable  tophus  cholestérolique. 

En  réalité,  les  faits  sont  sans  aucun  doute 
î)lus  complexes  :  le  cholestérol  n'est  peut-être 
pas  un  simple  produit  de  déchet. 

Cependant  son  rôle  physiologique  est  loin 
d’être  complètement  élucidé  :  son  action  anti¬ 
hémolytique  et  antitoxique  reste  douteuse  ; 
ses  propriétés  physiques,  qui  en  font  un  col¬ 
loïde  hydrophobe,  l’amènent  peut-être  à  jouer 
un  rôle  important  dans  les  échanges  hquides  et 
dans  l’équilibre  hpidique  ;  la  découverte  par 
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Scliônlieimer  de  la  présence  de  dihydrocholes- 
térol  dans  les  tissus  peut  faire  supposer  l’exis¬ 
tence  d’un  système  d’oxydo-réduction  «  choles- 
térol-dihydro-cholestérol  ».  Mais  méritent  sans 
doute  aussi  d’être  pris  en  considération  les  rap¬ 
ports  étroits  qui  unissent  la  formule  chimique 
du  cholestérol  non  seulement  à  celle  du  noyau 
cholalique  des  acides  biliaires,  mais  encore  et 
surtout  à  celles  de  certaines  hormones  (hormones 
sexuelles  mâles  et  femelles,  corticostérone),  et 
même  de  certaines  vitamines  (vitamine  en 
particulier,  vitamine  antirachitique  naturelle 
que  l’on  reproduit  artificiellement  par  irradia¬ 
tion  du  déhydro-y-S-cholestérol).  Sans  doute, 
les  relations  physiologiques  entre  ces  divers 
corps  restent-elles  encore  obscures  et  très  in¬ 
certaines  ;  mais  leur  parenté  chimique  pose  le 
problème  de  leur  parenté  métabohque. 

Si  le  métabohsme  du  cholestérol  paraît  plus 
compliqué  que  ne  le  voulaient  les  classiques  en 
ce  qui  concerne  ses  origines  et  son  rôle  physio¬ 
logique,  il  paraît  aussi  plus  complexe  en  ce 
qui  concerne  sa  destinée  dans  l’organisme,  be 
foie  n’a  sans  doute  pas,  vis-à-vis  du  cholestérol, 
qu’un  simple  rôle  d’élimination,  be  taux  du 
cholestérol  dans  la  bile,  voisin  de  0^,50  p.  i  000, 
reste  très  inférieiu  à  ce  qu’il  est  dans  le  sang, 
oùfil  osdlle  autour  de  18^,60  p.  i  000.  Cet  écart 
a  amené  Grigaut  à  constater,  en  dosant  le 
cholestérol  éhminé  par  une  fistule  cholédo- 
cieime  au  déclin  d’un  grand  ictère  par  rétention, 
«  la  disproportion  manifeste  entre  l'énorme  quan¬ 
tité  de  cholestérine  qui  disparaît  de  l’organisme 
et  la  faible  proportion  qui  apparaît  dans  la 
büe  »  ;  il  en  conclut  que,  «  loin  de  concentrer  la 
cholestérine,  le  foie  Téfimine  en  la  détruisant  ». 

Cette  notion  de  la  destruction  intra-hépa- 
tique  du  cholestérol,  qui  s’oppose  d’aüleurs  à  la 
possibihté  d'rme  synthèse  hépatique  du  noyau 
stéroHque  admise  par  certains  auteius  étran¬ 
gers,  peut  exphquer  l’hypercholestérolémie 
qui  accompagne  certaines  cirrhoses,  et  spécia¬ 
lement  les  cirrhoses  hypertrophiques  avec 
ictère,  les  cirrhoses  biliaires  de  longue  durée,  et 
il  est  des  cas  nombreux  de  maladie  de  Hanot  où 
l’on  observe  du  xanthélasma,  comme  P.  bere- 
bouUet  l’a  déjà  signalé  autrefois. 


A  cette  conception  de  l’hypercholestérolémie 
et  des  dépôts  xanthomateux  secondaires  à  la 
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rétention  biliaire  et  à  l’altération  du  fonction 
nement  hépatique,  s’oppose  la  conception  ré¬ 
cemment  développée  par  Thannhauser  et 
Magendantz  (i)  de  la  xanthomatose  essentielle 
et  primitive,  aboutissant  à  l’infiltration  xan¬ 
thomateuse  des  voies  biliaires,  et  secondaire¬ 
ment  à  une  véritable  cirrhose  biliaire  xantho¬ 
mateuse. 

Cette  cirrhose  biliaire  xanthomateuse  serait 
caractérisée  par  une  véritable  triade  sympto¬ 
matique  :  1°  une  augmentation  de  volume  du 
foie  et  de  la  rate  avec  un  ictère  parfois  inter¬ 
mittent,  mais  de  plusieurs  années  de  durée  ; 
2°  des  manifestations  cutanées  consistant  en 
xanthomes  plans  et  tubéreux  des  coudes, 
des  genoux,  des  faces  d’extension  des  extré¬ 
mités  et  des  régions  fessières  ;  3°  une  hyper¬ 
cholestérolémie  avec  inversion  du  rapport 

—r — — ï'  véritable  éruption 

esters  du  cholestérol  ^ 

nodulaire,  extrêmement  prurigineuse,  de  xan¬ 
thomes  papulo-pustuleux  pourrait  facihter  le 
diagnostic  précoce  de  la  maladie. 

Pour  Thannhauser  et  Magendantz,  il  s’agi¬ 
rait  là  d’une  maladie  très  particulière,  méri¬ 
tant  d’être  nettement  individualisée  parmi  les 
cirrhoses  hypertrophiques  biliaires.  EUe  ren¬ 
trerait  en  réalité  dans  le  cadre  d’une  «  maladie 
xanthomateuse  essentielle  et  primitive  »,  qui 
serait  une  afîection  primitive  du  système 
réticulo-endothélial  :  elle  se  rapprocherait 
ainsi  des  maladies  de  Gaucher  et  de  Niemann- 
Pick,  ces  trois  affections  appartenant  à  un 
même  gfoupe  de  maladies  lipidiques.  A  leur 
commune  origine,  il  faudrait  incriminer  un 
trouble  du  métabolisme  intracellulaire  portant 
sur  certaines  cellules  réticulaires  ;  ce  trouble 
métabohque  aboutiràit  à  la  surcharge  lipi¬ 
dique  des  cellules  :  surcharge  en  cholestérol 
et  autres  hpides  dans  la  xanthomatose  essen¬ 
tielle  et  primitive,  surcharge  en  cérébrosides 
dans  la  maladie  de  Gaucher,  surcharge  en  dia- 
minophosphatides  (sphingomyéhnes)  dans  la. 
maladie  de  Niemann-Pick. 

A  la  base  de  la  cirrhose  biliaire  xanthoma¬ 
teuse,  il  y  aurait  donc  un  trouble  du  métabo¬ 
lisme  intracellulaire  du  cholestérol,  trouble 
métabohque  aboutissant  à  la  surcharge  de  la 


(i)  Thannhauser  (S. -J.)  et  Magend.antz  (Heinz), 
The  different  clinical  groups  of  xanthomatous  diseases  : 
a  clinical  physiological  study  of  22  cases  {Annals  of 
Internai  Medicine,  vol.  11,  n"  g,  mars  1938,  p.  1662- 

1746)- 
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cellule  xanthomateuse  et  à  la  formation  de  cette 
«  cellule  spongieuse  »  qui  est  si  caractéristique 
de  la  xanthomatose.  ha  cause  de  cette  cirrhose 
biliaire  particulière  serait  en  somme  une  véri¬ 
table  angiocholite  xanthomateuse  {xanthoma- 
tous  cholangitis)  ;  l’autopsie  montrerait  en  eSet 
l’infiltration  xanthomateuse  des  grandes  voies 
biliaires  et  une  cirrhose  accentuée  avec  sur¬ 
charge  graisseuse  des  cellules  du  réticulum  et 
dissémination  de  cellules  spongieuses  dans  le 
foie,  ha  cirrhose  ne  résulterait  ni  de  l’alcoo- 
Usme,  ni  de  l’infection  des  canaux  biliaires, 
mais  de  la  formation  de  tissu  xanthomateux, 
aboutissant  secondairement  à  la  formation  de 
tissu  conjonctif  et  de  tissu  cicatriciel. 

ha  cirrhose  biliaire  xanthomateuse  ne  serait 
qu’un  cas  particulier  de  la  xanthomatose  essen¬ 
tielle  et  primitive,  maladie  du  système  réti- 
ctdo-endothélial,  habituellement  héréditaire. 

Mais  les  trois  observations  apportées  par 
Thannhauser  et  Magendantz  à  l’appui  de  leur 
théorie  ne  nous  paraissent  pas  entièrement 
démonstratives  :  c’est  de  un  à  trois  ans  après  le 
début  de  la  cirrhose  biliaire  que  sont  apparus 
les  dépôts  xanthomateux  ;  l’hypercholestéro¬ 
lémie  était  constante,  et  on  peut  se  demander 
si  la  xanthomatose  n’était  pas  en  réahté  secon¬ 
daire,  aussi  bien  en  ce  qui  concerne  les  xan- 
thomes  cutanés  que  les  dépôts  xanthomateux 
trouvés  à  l’autopsie  dans  les  parois  des  canaux 
biliaires  et  dans  le  foie. 

Une  observation  toute  récente  de  hayani  (i) 
paraît  au  premier  abord  beaucoup  plus  dé¬ 
monstrative  :  une  polyarthrite  chronique  xan¬ 
thomateuse  semble  y  avoir  précédé,  et  cela 
d’ime  quinzaine  d’aimées,  l’apparition  de  la 
xanthomatose  cutanée,  puis  du  syndrome  hé- 
pato-biliaire  ;  un  xanthome  tubéreux  du  coude 
droit  est  survenu  avant  l’apparition  de  l’ic¬ 
tère,  ictère  prolongé  avec  hépatomégalie, 
accompagné  de  la  formation  d’un  vaste  placard 
xanthélasmique  du  front.  Aussi  hayani  n’hé¬ 
site-t-il  pas  à  adopter  une  conception  assez 
analogue  à  celle  de  Thannhauser  et  Magen¬ 
dantz,  et  à  faire  jouer  à  la  cellule  réticulée  un 
rôle  de  premier  plan  dans  la  production  du 
syndrome  complexe  qu’il  a  observé  ;  il  propose 
(i)  I,AY.1NI  (F.),  Le  rhumatisme  chronique  défor¬ 
mant  xanthomateux.  —  Fay.ani  (F.),  I,audat  (M.)  et 
Astruc  (P.),  Sur  un  cas  de  maladie  xanthomateuse 
(B.  et  M.  Soc.  méd.  hôp.  de  Paris,  1939,  n”  8,  p.  343  et 
355). 


le  terme  de  «  cholestérose  réticulaire  »  pour 
désigner  cette  xanthomatose  primitive,  et  il 
se  demande  si  elle  n’intervient  pas  dans  la 
genèse  de  certaines  cirrhoses  réputées  primitives. 

Cependant,  il  faut  noter  que,  chez  sa  ma¬ 
lade,  une  première  poussée  de  jaunisse  avec 
hépatomégalie  et  fièvre  a  précédé  d’une  di¬ 
zaine  d’années  la  découverte  du  xanthome  du 
coude  ;  qu’un  prurit  persistant  a  succédé  à  ce 
premier  ictère  ;  que  l’inversion  du  rapport 
cholestérol  ,, 

—7 - 3 - — — ; — 4  que  1  on  retrouve  dans 

esters  du  cholestérol 

cette  observation  serait  seulement,  et  cela 
d’après  Thannhauser  lui-même,  une  indication 
d’une  atteinte  sérieuse  du  foie,  qu’eUe  ne  serait 
pas  l’apanage  exclusif  de  la  cirrhose  biliaire 
xanthomateuse,  se  retrouverait  dans  d’autres 
afîections  hépatiques  graves  et  manquerait,  au 
contraire,  habituellement  au  cours  de  la  dia¬ 
thèse  xanthomateuse.  On  peut  surtout  se  de¬ 
mander,  bien  que  hayani  ait  éliminé  cette 
hypothèse,  s’il  ne  s’agissait  pas  simplement 
dans  son  cas  d’un  banal  processus  de  surcharge 
lipidique  des  lésions  osseuses  d’un  rhumatisme 
chronique  'déformant  ;  il  est  intéressant  de 
remarquer,  à  ce  propos,  que  c’est  seulement 
après  l’installation  définitive  de  l’ictère  que  les 
lésions  ostéo-articulaires  précipitent  leur  évo¬ 
lution  et  entrent  dans  la  phase  de  dislocation 
articulaire  et  de  diffusion  osseuse  terminale.  Il 
ne  s’agirait  alors  que  d’une  exagération  de  ce 
processus  d’hypercholestérolémie  de  défense 
que  H.  Gougerot  a  pris  sur  le  vif  dans  un  cas 
de  tuberculides  cutanées  guéries  par  imprégna¬ 
tion  xanthomateuse  (2). 


Notre  observation  diffère  sans  doute  en  plu¬ 
sieurs  points  des  cas  publiés  par  Thannhauser 
et  Magendantz  et  par  hayani,  et,  quelle  que 
soit  la  conception  que  l’on  adopte  dans  l’inter¬ 
prétation  de  ces  derniers,  elle  mérite  d’être 
rapportée  en  détail.  EUe  montre  en  effet  que,  à 
côté  du  xanthélasma  des  paupières  déjà  noté 
par  P.  herebouUet  au  cours  des  cirrhoses  bi¬ 
liaires,  à  côté  peut-être  des  cirrhoses  biliaires 
xanthomateuses  individualisées  par  Thannhau- 

(2)  Gougerot-  (H.),  Tuberculides  pernio  en  nappe  et 
xanthome  dans  les  mêmes  lésions  :  hypercholestérinémie 
défensive  et  curative  [Paris  médical,  21  janvier  1928, 
n”  3,  p.  54;. 
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ser,  doit  prendre  place  un  syndrome  complexe 
q^ui  groupe  une  cirrhose  hypertrophique  avec 
ictère  discret,  mais  avec  mélanodermie  pro¬ 
gressive,  hypercholestérolémie 'et,  secondaire¬ 
ment  à  celle-ci,  dépôts  xanthomateux  mul¬ 
tiples  et  particulièrement  importants. 

M.  Gil..,,  ébéniste,  âgé  de  quarante-trois  ans,  entre 
pour  la  première  fois  à  la  Charité  le  25  novembre  1932, 
pour  des  douleurs  de  l'hypocondre  droit,  un  amai¬ 
grissement  marqué  et  un  léger  subictère  des  conjonc- 

he  début  des  troubles  remonte  à  la  fin  de  février 
1932  :  c'est  à  cette  date  qu'est  apparue  la  teinte 
jaune  des  conjonctives,  qui  a  toujours  persisté  depuis, 
mais  avec  des  phases  d'accentuation  passagère  à 
chaque  poussée  douloureuse.  Peu  après  le  subictère 
sont  en  effet  apparues  des  crises  douloureuses,  carac¬ 
térisées  par  leur  début  brusque,  leur  siège  dans  îhy- 
pocondre  droit,  leur  irradiation  vers  l'épaule  droite, 
et  aussi  vers  la  base  du  thorax,  où  elles  preiment  un 
caractère  constrictif.  Ces  douleurs,  sans  horaire  pré¬ 
cis,  non  influencées  par  l'alimentation,  non  rythmées 
par  les  repas,  durent  deux  à  trois"  jours  en  s'atténuant 
progressivement,  sans  que  surviennent  jamais  ni 
vomissement,  ni  élévation  de  température  au-dessus 
de  38“.  Ces  poussées  douloirreuses,  qui  se  répétaient 
d'abord  tous  les  mois,  sont  devenues  de  plus  en  plus 
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troisième  échantillons  d'urines),  I,' indice  biliaire  pLos- 
matique  est  à  5,2  ;  l'épreuve  du  rose  bengale  à  4. 

Un  éthyhsme  ancien  est  facilement  avoué,  bien 
qu'il  n'existe  aucun  stigmate  nerveux  bu  digestif  net 
d’alcoolisme.  Par  ailleurs,  il  n'y  a  aucun  antédécent, 
ni  aucun  signe  de  syphiUs  ;  mais  il  existe  des  râles  de 
bronchite  disséminés  dans  les  deux  champs  pulmo¬ 
naires,  et  le  malade  tousse  chaque  hiver  :  cependant 
on  ne  trouve  de  bacilles  de  Koch  ni  à  l'examen  direct, 
ni  après  homogénéisation,  et  il  en  sera  de  même  aux 
multiples  examens  effectués  par  la  suite. 

Ce  qui  est  assez  particulier  déjà  à  cette  cirrhose 
hypertrophique  avec  subictère,  et  ce  qui  frappe  dès 
ce  premier  séjour  hospitalier,  c'est  l’asthénie  marquée, 
malgré  une  tension  artérielle  restée  à  12-8,  et  c'est 
surtout  la  pigmentation  des  téguments  ;  depuis  un 
an  environ  est  apparue  une  teinte  brun  sale  des  par¬ 
ties  découvertes  et  des  régions  génitales  ;  cette  colo¬ 
ration  anormale  a  foncé  graduellement  et  actuelle¬ 
ment  elle  est  indiscutable,  toujours  particulièrement 
accusée  sur  le  visage,  le  cou,  le  dos  des  mains  et  les 
organes  génitaux. 

Il  n'existe  aucune  glycosurie,  et  la  glycémie  à  jeun 
est  normale.  Cependant  une  épreuve  d'hyperglycémie 
provoquée  fait  monter  le  taux  du  sucre  sanguin  de 
oer,g2  à  2sr,4o.  Par  ailleurs,  une  injection  d'extrait 
splénique  le  'fait  tomber  de  isr,oi  à  osi',g3  au  bout 
d'une  demi-heure,  et  à  08^,82  après  une  heure,  le 
2  décembre. 

Mis  au  repos  et  au  régime,  le  malade  ne  tarde  pas  à 


Résistance  globulaire. 

(Chiffres  exprimés  en  concentration  en  chlorure  de  sodium  p.  100.) 


HÉMOPYSE  INITIALE 

HÉMOI^YSE  N^TTB 

HÉMOLYSE  totale 

25  novembre  1934. 

Sang  total . 

Hématies  déplasmatisées . 

0,46 

0,32 

2Z  février  1933. 

Sang  total . 

0.44 

0,36 

Hématies  déplasmatisées . 

7  mars  1936. 

vSang  total . 

0,36 

0,32 

» 

o,3<5 

0,30 

0,24 

Hématies  déplasmatisées . . . 

0,3(5 

0,32 

fréquentes,  mais  en  se -rapprochant,  presque  toutes 
les  semaines,  elles  ont  perdu  de  leur  netteté  et  de  leur 
Intensité.  Elles  n'ont  pas  été  cependant  sans  retentir 
sur  l'état  général,  et  le  malade  a  maigri  de  7  à  8  kilo¬ 
grammes. 

L'examen  montre  mi  foie  gros,  dur,  lisse,  réguUer, 
non  douloureux,  débordant  largement  le  rebord  costal 
et  atteignant  l' ombilic  ;  légèrement  ptosé,  il  mesure 
19  centimètres  sur  la  ligne  mamelormaire.  La  rate 
est  palpable,  et  sa  matité  atteint  g  centimètres  sur 
8.  Mais  U  n'existe  aucun  signe  d'hypertension  por¬ 
tais. 

Des  épistaxis  fréquentes  et  répétées,  une  urobüi- 
nurie  marquée  indiquent  cependant  im  certain  degré 
d'insuffisance  hépatique,  qu'une  épreuve  de  galaeto- 
surie  provoquée  fractionnée  confirme  (concentration 
égale  à  12,6  p.  i  000  dans  l'urine  des  deux  premières 
heures,  supérieure  à  2  p.  i  000  dans  le  deuxième  et  le 


s'améliorer  ;  les  phénomènes  douloureux  disparaissent 
pour  ne  jamais  plus  reparaître  ;  le  poids  remonte  de 
I  kilogramme  en  un  mois.  Cependant,  le  22  décem¬ 
bre  1932,  le  foie  mesure  toujours  18  centimètres  sur  la 
Hgne  mamelormaire,  le  subictère  et  la  pigmentation 
persistent,  l'asthénie  reste  accentuée. 

En  somme,  dès  cette  période,  si  le  diagnostic 
de  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  et 
aglycosurique  semble  s'imposer,  le  subietère 
persistant  et  l’intensité  de  l’asthénie  lui 
donnent  déjà  tme.  allure  assez  particulière. 
La  longue  tolérance,  sans  gros  signes  d’insuf¬ 
fisance  hépatique,  sans  diabète,  des  taux  par¬ 
ticulièrement  élevés  de  cholestérol  sanguin, 
l’apparition  de  dépôts  xanthomateux  mul-’ 
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tiples  vont  donner  à  son  évolution  un  cachet 
très  spécial. 

Dix  séjours  hospitaliers  ultérieurs,  occa¬ 
sionnés  pour  la  plupart  par  des  poussées  de 
bronchite,  permettront  de  suivre  cette  évolu¬ 
tion  de  particuUèreinent  près  et  de  répéter 
chez  ce  malade  diverses  mesures  et  épreuves 
de  laboratoire.  Signalons,  dès  maintenant, 
qu’à  aucun  moment  ne  furent  trouvées  de 
grosses  anomalies  de  la  résistance  globulaire 
vis-à-vis  des  solutions  clilorurées  sodiques,  et 
qu’il  n’y  eut  pas  d’aggravation  progressive 
des  épreuves  d’insuf&sance  hépatique. 

Le  iS  aoîit  IÇ33,  le  malade  revient  à  la  Charité 
pendant  quinze  jours  pour  une  bronchite  aiguë  ; 
la  pigmentation,  le  subictère,  le  gros  foie,  la  grosse 


tionnaire,  la  teinte  jaune  conjonctivale  s'est  accentuée 
et  de  la  bilirubine  passe  dans  l'urine  ;  l'asthénie  s'est 
encore  accrue,  avec  un  abaisSemei^  tensionnel  à 
9:5.5- 

Le  4  février  iç3^,  le  malade  nous  suit  à  l'hôpital 
Necker  :  l'ictère  s'est  accentué  aux  conjonctives  ;  la 
teinte  bronzée  prédomine  toujours  sur  le  visage,  le 
cou,  les  mains,  les  organes  génitaux,  mais  il  existe 
une  coloration  jaimâtre  diffuse  des  téguments  et  des 
muqueuses  sur  le  reste  du  corps  ;  pigments  et  sels 
biliaires  sont  abondants  dans  l'urine  ;  le  foie  atteint 
21  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire  ;  la  matité 
splénique  s'étend  sur  11“”', 10.  Mais,  dès  le  14  février, 
l'ictère  diminue,  peut-être  sous  l'influence  d'un  traite¬ 
ment  par  la  Upase  hépatique,  et  l'amélioration  est 
considérable  à  la  sortie  de  l'hôpital,  le  21  février. 
D'ailleurs  cette  poussée  d'ictère,  si  elle  s'est  accom¬ 
pagnée  d’une  poussée  parallèle  d'insuffisance  hépa¬ 
tique  que  révèle  la  galactosurie  provoquée,  recherchée 
le  12  février,  n'a  cependant  pas  entraîné  de  troubles 


Épreuves  de  galactosurie  provoquée  fractionnée. 


URINES  RECUEIUUIES  PENDANT  DES 
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90 
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95 
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74 
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60 
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6.77 

300 

° 

° 

750 

rate  sont  sensiblement  stationnaires,  de  même-  d'ail¬ 
leurs  que  l'indice  biliaire  plasmatique  et  les  résultats 
du  rose  bengale  et  de  la  galactosurie  fractionnée  pro¬ 
voquée,  recherchés  au  décours  de  cette  poussée  d’infec¬ 
tion  bronchique. 

Le  26  décembre  ig33,  il  entre  à  nouveau  dans  le 
service  avec  un  syndrome  douloureux  de  la  base  droite 
qui  fait  penser  à  de  la  pleurite  sèche.  Cependant,  il 
sort  trois  semaines  plus  tard  en  assez  bon  état,  son 
foie  mesurant  17  centimètres  sur  la  ligne  mamelon¬ 
naire,  sa  tension  artérielle  remontée  à  14-8,  sans  modi¬ 
fication  sensible  du  subictère  et  de  la  mélanodermie. 

Le  9  avril  1934,  c'est  à  nouveau  une  poussée  de 
bronchite  qui  l'amène  à  l'hôpital  ;  on  note  alors  rme 
aggravation  de  son  état  ;  ü  a  encore  perdu  2  kilo¬ 
grammes,  l'asthénie  est  de  plus  en  plus  accusée,  la 
tension  artérielle  est  à  11-6,5  simultanément,  il  y 
a  accentuation  de  la  mélanodermie,  du  subictère  des 
conjonctives,  de  T urobilmurie,  et  on  note  même  une 
coloration  un  peu  jaunâtre  des  téguments.  Mais  le 
repos,  le  régime,  l'administration  d'extrait  hépatique 
et  d’ adrénaline  amènent  une  amélioration  sensible. 

Le  18  août  1934,  il  vient  encore  passer  trois  se¬ 
maines  dans  le  service.  Si  le  poids  est  à  peu  près  sta¬ 


de  la  crase  sanguine  :  le  temps  de  saignement  est  resté 
de  deux  minutes  et  demie,  celui  de  coagulation  de 
six  minutes,  et  le  signe  du  lacet  recherché  à  diverses 
reprises  est  resté  constamment  négatif. 

C'est  lors  de  cette  poussée  qu'un  dosage  de  choles¬ 
térol  montre  une  hypercholestérolémie  à  3®b50.  C’est 
à  la  suite  de  cette  poussée  qu'apparaît,  dans  les  se¬ 
maines  ultérieures,  du  xanthélasma  des  paupières. 
Ce  xanthélasma  s’accentue  peu  à  peu  et  s'étend  pro¬ 
gressivement  :  il  finit  par  occuper  la  presque  totalité 
du  pourtour  des  deux  yeux,  infiltrant  à  la  fois  les  pau¬ 
pières  supérieures  et  inférieures.  Quelques  mois  plus 
tard  apparaissent  de  nouveaux  dépôts  xanthoma¬ 
teux,  avec  leur  teinte  tout  à  fait  caractéristique,  l'un 
qui  prend  vite  un  développement  très  important 
sur  l'épaule  droite,  l'autre  qui  reste  minime  sur  la 
cuisse  droite. 

Le  3  mars  1936,  M.  G...  entre  une  fois  de  plus  dans  le 
serrdce  ;  la  mélanodermie  s’est  considérablement 
accrue  et  la  pigmentation  bronzée,  gris  sale,  du  visage 
le  fait  ressembler  de  loin  à  im  charbonnier.  Mais  sous 
cette  teinte  bistrée  transparaît  une  coloration  icté- 
rique,  très  nette  sur  les  conjonctives  et  les  muqueuses  ; 
de  plus,  le  xanthélasma  très  accusé  des  paupières  qui 
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entoure  les  yeux  d'un  large  anneau  beurre  frais,  une 
étoile  vasculaire  et  deux  taches  rubis  apparues  sur  le 
visage,  un  dépôt  xanthomateux  développé  sur  le  nez 
viennent  donner  à  la  face  un  aspect  très  spécial,  réa¬ 
lisant  une  véritable  figure  de  clown  de  cirque.  Le 
xanthoine  de  l'épaule  droite  a  pris  des  dimensions 
importantes,  dépassant  trois  à  quatre  travers  de 
doigt  ;  des  dépôts  xanthomateux  sont  également 
apparus  sur  la  face  dorsale  des  mains.  Les  urines 
renferment  des  pigments  et  des  sels  biliaires,  sans  pru¬ 
rit,  ni  bradycardie  notable.  Il  n'existe  toujours  qu'une 
insuffisance  hépatique  relativement  modérée  :  une 
épreuve  de  galactosurie  fractionnée  donne  des  résul¬ 
tats  plutôt  meilleurs  qu'en  février  1935,  mais  dans  le 
sang  le  cholestérol  atteint  4B'',4o,  et  les  lipides  totaux 
i4e'',64.  Le  métabolisme  basal  est  sensiblement  normal 
(-f-  11,7  p.  100).  L'asthénie  est  toujours  extrême. 

Sorti  le  10  mars,  le  malade  revient  le  3  avril  1Q36. 
Deux  nouveaux  xanthomes  sont  apparus  à  la  face 
externe  de  la  cuisse  droite  ;  des  dépôts  xauthomateux 
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supporter,  mais  sans  grand  résultat  thérapeutique, 
des  injections  de  10  unités  d'insuhne  en  les  faisant 
précéder  de  l'injection  sous-cutanée  de  150  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  glucosé  isotonicjue  à  40  p.  i  000. 
Les  examens  de  laboratoire  montrent  un  taux  de 
cholestérol  sanguin  qui  varie  de  à  5  grammes, 

une  légère  anémie  à  3  340  000  globules  rouges,  sans 
anomalie  de  la  formule  leucocytaire,  un  taux  élevé 
des  protides  sériques  avec  abaissement  du  rapport 
sérine /globuline  malgré  l’absence  d'œdème  (4IEL4o 
de  sérine  pour  3gS''_8o  de  globuhue,  ce  qui  fait  un 
rapport  sérine /globuline  à  1,04),  un  cliifîre  de  fer 
plasmatique  à  160  milUgrammes  par  litre  et  des  traces 
iiidosables  de  fer  éhminé  par  les  uriues. 

Dans  les  premiers  mois  de  1937  apparaît  nu  syn¬ 
drome  d'hypertension  portale  avec  ascite,  légère  cir¬ 
culation  collatérale,  signe  du  glaçon  et  œdème  des 
membres  inférieurs.  Le  S  mai,  le  malade  est  transporté 
d'urgence  à  l'hôpital  Laennec,  dans  le  service  du 
Dr  Louis  Ramond,  dans  un  état  d’asthénie  extrême. 


se  constituent  également  à  la  face  palmaire  des  doigts 
et  de  la  main,  infiltrant  les  plis  de  flexion  et  les  dessi¬ 
nant. sous  forme  de  traînées  linéaires  jaune-chamois. 
Mais  surtout  l’état  général  s’est  aggravé  :  le  malade  a 
encore  maigri,  son  asthénie  s'est  encore  accentuée. 
On  tente  une  cure  d’hisuline,  à  la  dose  de  20  unités  par 
jour  et  par  injection  ;  mais,  malgré  l'ingestion  de 
deux,  de  quatre,  de  six,  puis  même  de  huit  morceaux 
de  sucre,  malgré  la  proximité  du  repas  principal, 
apparaissent  une  heure  trois  quarts  après  l'injection 
d’insuline  des  malaises  de  plus  en  plus  marqués,  des 
vertiges,  des  sueurs  abondantes,  des  lipothymies, 
qui  forcent  à  cesser  ce  traitement  au  bout  de  huit 
jours,  malgré  la  reprise  de  2  kilogrammes  obtenue. 

A  l'occasion  des  trois  derniers  séjours  à  Necker, 
les  5  juin,  23  octobre  et  3  décembre  IÇ36,  de  nouveaux 
essais  thérapeutiques  sont  effectués  ;  les  injections 
d'extrait  surrénal,  l’adrénaline  par  voie  buccale  n’ont 
que  peu  d’effet  sur  l’asthénie,  et  la  tension  artérielle 
reste  basse,  à  7,5-5  et  8-5  ;  l’acide  /-ascorbique,  doimé 
pendant  vingt  jours  à  la  dose  quotidienne  de  150  mil¬ 
ligrammes  per  os,  amène  rme  atténuation  passagère 
de  la  mélanodermie  et  une  amélioration  transitoire 
de  l'asthénie,  mais  reste  sans  effet  sur  l'hypotension 
artérielle  et  sur  l'amaigrissement.  On  arrive  à  faire 


de  collupsus  et  de  défaillance  tensionnelle  qui  aurait 
tout  d’abord,  semble-t-il,  fait  porter  au  médechi 
appelé  à  le  voir  en  ville  le  diagnostic  d'insuffisance 
surrénale  aiguë  au  cours  d’une  maladie  d'Addison. 
Il  est  alors  dans  un  état  de  cachexie  marquée,  et  l'ex¬ 
trait  hépatique,  l'acide  ascorbique,  la  théobromine, 
les  ponctions  d'ascite  (de  2  Utres  le  16  mai,  de  5  litres 
le  5  juin),  n’empêchent  pas  la  mort  de  survenir  le 
6  juin,  avec  un  minimum  de  signes  d’insuffisance 
hépatique,  mais  dans  un  tableau  de  coUapsus  et  d’hy¬ 
potension  que  n’arrivent  pas  à  entraver  l'administra¬ 
tion  d’adrénaline  et  d’extrait  cortico-surrénal. 

Il  est  à  noter  que,  à  ce  stade  terminal,  la  cholesté¬ 
rolémie  s’est  considérablement  abaissée,  puisqu’elle 
n’était  plus  qu’à  le  13  mai  et  iB‘',46  le  29  mai. 

L'opposition  de  la  famille  empêche  l’autopsie. 


En  somme,  cette  cirrliose  hypertrophique 
d’un  type  particulier,  à  la  fois  mélanodermique 
et  ictérique,  a  évolué  non  seulement  sans  dia¬ 
bète,  mais  sans  gros  signes  cliniques  d’insuffi- 
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sance  hépatique,  même  à  la  période  terminale. 
Ivâ  longue  durée,  l’absence  d’une  évolution  pro¬ 
gressive  et  d’une  déficience  fonctionnelle  de 
plus  en  plus  marquée  du  foie- sont  à  rapprocher 
du  taux  de  cholestérol  particulièrement  élevé  : 
ici  s’est  trouvée  vérifiée,  du  point  de  vue  de 
l’insuffisance  hépatique,  la  valeur  pronostique 
favorable  que  Chabrol  et  Sallet  attribuent  à 
juste  titre  à  l’hypercholestérolémie  chez  les 
cirrhotiques,  et  cela  est  d’autant  moins  fait 
pour  nous  surprendre  qu’il  en  est  souvent  ainsi 
au  cours  des  cirrhoses  hypertrophiques. 

ha  pigmentation  associée  avait  ce  carac¬ 
tère  lentement  progressif  et  cette  teinte  gris 
sale  que  l’on  voit  parfois  survenir  au  cours  des 
vieilles  cirrhoses  bihairés,  et  on  était  évidem- 
menf  tenté  de  l’interpréter,  dans  une  certaine 
mesure  tout  au  moins,  comme  une  pigmenta¬ 
tion  mélanique  analogue  à  celle  que  l’on  ren¬ 
contre  dans  certaines  maladies  de  Hanot  de 
longue  durée.  Cependant,  ici,  elle  semble  avoir 
débuté  avant  même  l’apparition  du  subictère 
des  conjonctives,  et,  bien  que  les  muqueuses 
soient  restées  indemnes,  elle  rappelle,  par  ses 
localisations  initiales  et  prédominantes,  les 
points  d’élection  de  la  pigmentation  addiso- 
nienne.  L’intensité  de  l’asthénie,  l’hypotension 
artérielle  de  plus  en  plus  accentuée,  l’extrême 
sensibilité  .à  hinsuline  sont  autant  d’arguments 
qui  viennent  à  l’appui  d’une  insuffisance  sur¬ 
rénale  associée,  et  la  terminaison  rapide,  sans 
grosse  insuffisance  hépatique  et  dans  un  tableau 
de  collapsus  tensionnel  marqué,,  fait.,  encore- 
soupçonner  davantage  cette  atteinte  simulta¬ 
née  des  surrénales,  que  l’absence  d’autopsie 
n’a  malheureusement  pas  permis  de  confirmer. 

Mais  ce  qui  donne  à  notre  observation  son 
individualité  la  plus  nette,  c’est  l’importance 
et  la  multiplicité  des  dépôts  xanthomateux 
apparus  en  cours  d’évolution.  Toutefois,  il 
n’existait  aucune  manifestation  osseuse,  arti¬ 
culaire,  artérielle,  atonique  ou  angineuse  qui 
pût  faire  soupçonner  une  xanthomatose  difiu- 
sée  à  l’ensemble  de  l’organisme,  et  l’absence 
d’autopsie  est,  particuhèrement  en  ce  qui 
concerne  l’existence  possible  de  dépôts  xan¬ 
thomateux  au  niveau  du  foie  et  des  canaux 
biliaires,  des  plus  régrettable. 

Cependant,  l’intensité  de  la  xanthomatose 
cutanée  suffit  à  rendre  notre  cas  spécialement 
remarquable  :  le  xanthélasma  des  paupières 


atteignait  une  importance  vraiment  très  excep¬ 
tionnelle,  et  les  yeux  étaient  entourés  de  larges 
placards  beurre  frais  qui  contrastaient  avec  la 
teinte  brune  du  visage  et  lui  donnaient  l’as¬ 
pect  d’rme  véritable  figure  de  clown le  pla¬ 
card  xanthomateux  de  l’épaule  droite  avait 
fini  par  atteindre  et  même  par  dépasser  l’éten¬ 
due  d’une  largeur  de  main  ;  si  les  dimensions 
du  xanthome  du  nez  et  des  trois  xanthomes 
de  la  face  externe  de  la  cuisse  étaient  restées 
modérées,  l’infiltration  xanthomateuse  des  plis 
de  la  face  palmaire  et  les  dépôts  xanthoma¬ 
teux  de  la  face  dorsale  des  mains  atteignaient 
une  rare  intensité. 

On  ne  peut  s’empêcher  de  rapprocher  cette 
difiusion  du  processus  xanthomateux  au  ni¬ 
veau  des  téguments  des  taux  particulièrement 
élevés  de  cholestérol  sanguin  qui  l’ont  précé¬ 
dée  et  accompagnée  :  3sr,^o  en  février  1935, 
avant  tout  début  de  xanthélasma  ;  4S'',40  le 
6  mars  et  5  grammes  le  26  octobre  1936,  en 
pleine  efflorescence  de  dépôts  xanthomateux. 
La  surcharge  xanthomateuse  semble  bien,,  dans 
la  circonstance,  être  la  traduction  du  même 
trouble  métabolique  que  l’hypercholestéro¬ 
lémie,  et  même  être  la  conséquence  directe  de 
cette  hypercholestérolémie.  L’atténuation  de 
rh5percholestérolémie  en  mai  1937,  parallèle¬ 
ment  au  développement  de  plus  en  plus  consi¬ 
dérable  des  xanthomes  cutanés,  nous  paraît 
particulièrement  digne  d’attention  :  tout  s’est 
passé  comme  si,  à  ce  stade,  le  cholestérol  en 
excès  se  fixait  au  niveau  des  dépôts  xantho¬ 
mateux  en  voie  de  développement,  au  lieu  de 
rester  en  circulation  dans  le  sang. 

Ainsi,  dans  notre  cas  tout  au  moins,  la  con¬ 
ception  d’une  xanthomatose  essentielle  et  pri¬ 
mitive,  conditioimant  secondairement  par 
angiocholite  xanthomateuse  une  cirrhose  de 
type  biliaire,  nous  paraît  difficilement  soute¬ 
nable  :  la  cirrhose  et  l’ictère  ont  nettement 
précédé  l’apparition  des  xanthomes  cutanés, 
et  ceux-ci  sont  apparus  secondairement.  C’est 
la  cirrhose  hypertrophique  et  ictérigène  qui 
a  été  le  phénomène  initial  ;  sa  longue  durée, 
sans  gros  signes  cliniques  d’insuffisance  hépa¬ 
tique,  paraît  en  rapport  avec  l’intensité  même 
de  l’hypercholestérolémie,  mode  réactionnel 
de  l’organisme  particulièrement  favorable  ; 
et  c’est  l’association  de  ces  deux  facteurs,  forte 
hypercholestérolémie,  longue  évolution,  qui 
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a  sans  doute  permis  au  processus  xanthoma¬ 
teux  d'atteindre  cette  intensité  inaccoutumée. 

Nous  nous  écartons  ainsi  tout  à  fait  de  la 
conception  de  la  cirrhose  biliaire  xanthoma¬ 
teuse  de  Thannhauser  et  Magendantz,  où  la 
xanthomatose  serait  le  processus  initial  et  fon¬ 
damental.  A  côté  d’elle,  si  tant  est  qu’elle  existe, 
nous  paraît  devoir  être  conservée  la  vieille 
notion  de  la  cirrhose  ictérigène  compliquée 
d’hypercholestérolémie  et  secondairement  de 
xanthomatose,  quand  la  résistance  fonction¬ 
nelle  hépatique  et  générale  permet  une  évolu¬ 
tion  suffisamment  prolongée. 

En  conclusion,  dans  le  cadre  des  cirrhoses 
hypertrophiques  avec  ictère,  mérite  sans  doute  de 
prendre  place  un  syndrome  complexe  grou¬ 
pant  :  une  mélanodermie,  vraisemblablement 
pour  une  part  d’origine  surrénalienne  ;  une 
hypercholestérolémie,  c[u’ explique  sans  doute  la 
cirrhose  et  qui  se  constitue  malgré  l’insuffi¬ 
sance  surrénale  associée  ;  et  surtout  des  pla¬ 
cards  et  dépôts  xanthomateux  cutanés  multiples 
et  particulièrement  importants.  C’est  à  ce 
syndrome  spécial  que  nous  proposons  d’attri¬ 
buer  le  nom  de  cirrhose  ictéro-pigmentaire 
xanthomateuse. 


20  Mai  1939. 

ICTÈRE  GRAVE 
DE  LA  GROSSESSE 

Démonstration  radiologique  de  l’atrophie  du  îoie . 

Paul  CARNOT, 

Jean  FACQUET  et  Bernard  DREYFUS 

(Clinique  médicale  de  l’ Hôtel-Dieu). 

Nous  rapportons  ici  l’histoire  dramatique 
d’une  femme  enceinte  de  quatre  mois,  qui, 
après  une  tentative  manquée  d’avortement  par 
des  pilules  emménagogues,  a  présenté,  quarante 
jours  plus  tard,  un  ictère  polycholique,  sévère 
d’emblée.  Celui-ci  s’est  progressivement  ag¬ 
gravé  et  a  entraîné  la  mort  au  trente-sixième 
jour  de  son  évolutioii  et  soixante-seize  jours 
après  la  tentative  d’avortement,  avec  un  syn¬ 
drome  nerveux  et  hémorragique  d’ictère  grave 
par  atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 

L’atrophie  nous  a  été  démontrée,  du  vivant 
de  la  malade,  par  des  radiographies  successives, 
et  nous  vîmes  l’organe  hépatique  fondre  pom 
ainsi  dire,  de  plus  en  plus  réduit  de  dimen¬ 
sions  et  de  plus  en  plus  décollé  du  diaphragme. 
Nous  insisterons  sur  ce  signe  qui  ne  nous  pa¬ 
raît  pas  avoir  été  signalé,  et  qui  s’oppose  à 
rh5rpertrophie  extraordinairement  rapide  de 
certains  foies  néoplasiques. 

A  l’autopsie,  le  foie  ne  pesait  plus  que 
630  gr.  ;  il  avait  l’aspect  classique  de  l’atrophie 
jaune  aiguë  avec  cytolÿse  élective  des  cellules 
hépatiques  et  des  cellules  tubulaires  du  rein, 
be  foie  du  fœtus  présentait  les  mêmes  lésions 
dégénératives. 

Aucune  étiologie  infectieuse  n’est  apparue, 
b’étiologie  toxique  elle-même  n’est  pas  démon¬ 
trée  ;  car  les  emménagogues  ingérés  ont  paru 
peu  dangereux  et  n’ont  pas  entraîné  l’avorte¬ 
ment  ;  l’ictère  enfin  n’est  survenu  que  quarante 
jours  après  leur  absorption,  et  la  mort  soixante- 
seize  jours  après  seulement. 

Il  nous  semble  que  là  gravidité  a  joué, 
dans  le  développement  de  cet  ictère  grave, 
le  rôle  primordial.  Nous  montrerons,  d’ail¬ 
leurs,  à  l’aide  d’observations  d’étiologies  va¬ 
riées  (infectieuses,  toxiques  ou  auto-toxiques), 
le  rôle  primordial  de  la  gestation  dans  le  pro¬ 
nostic  fatal  de  nombre  de  dégénérescences 
hépatiques  et  rénales  de  la  femme  enceinte. 

A  cet  égard,  un  rapprochement  s’impose  avec 
les  lésions  de  l’éclampsiè  gravidique  et  celles 
obtenues  avec  les  sérums  hépato-toxiques. 
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Notre  malade,  Marie  A...,  âgée  de  trente  et  un  ans, 
confectionneuse,  a  eu,  dans  son  enfance,  une  fièvre 
typhoïde,  une  appendicite  et  une  poliomyélite  :  des 
interventions  correctrices  malheureuses  ont  obligé  à 
l’amputation  de  la  jambe  droite.  On  ne  relève  au¬ 
cun  antécédent  hépatique  ou  rénal  :  ni  ictère  ni 
albuminurie  antérieurs  ;  aucune  tare  familiale  en 

Cette  malheureuse  infirme,  incapable  de  gagner  sa 
vie,  a  vu  survenir,  en  novembre  1938,  des  signes  non 
douteux  de  grossesse. 

hes  conditions  pénibles  de  sa  vie  expliquent  et 
excusent  en  partie  la  tentative  d'avortement  qu'elle 
fit  en  absorbant,  le  8  janvier  1939,  deux  mois  après 
les  dernières  règles,  des  pilules  enuuénagogues,’  ache¬ 
tées  chez  un  j>harmacien  :  elle  a,  nous  déclare- 
t-elle,  avalé  pendant  cinq  jours  i  gramme  de  qui¬ 
nine'  et  pris  six  pilules  qui  (d’après  l’étiquette  tout 
au  moins)  semblent  assez  iuoffensives  ;  elles  conte¬ 
naient,  en  effet,  un  peu  d’extrait  d'armoise^mêlé  à 
des  substances  inertes.  Nous  en  avons  demandé 
l’analyse  au  pharmacien  du  service,  qui  n’a  pu  y. 
déceler  de  toxiques  (ni  phosphore,  ni  apiol  notam¬ 
ment).  Notons,  d’autre  part,  que  cette  tentative 
n’a  provoqué  qu’une  très  légère  hémorragie  utérine 
et  que  la  grossesse  a  poursui-vi  son  cours. 

Ce  n'est,  d’ailleurs,  que  quarante  jours  après  cette 
tentative  qu’est  survenu  un  ictère.  Mais,  pendant  toute 
la  période  pré-ictérique,  cette  femme  a  souffert  d'une 
asthénie  croissante  l’obligeant  à  s'aliter  ;  elle  a  eu  une 
anorexie  globale,  un  état  nauséeux  permanent,  des 
vomissements  tantôt  alimentaires,  tantôt  bilieux,  et 
parfois,  dit  là  malade,  franchement  noirâtres. 

h’ictère  n’est  apparu  que  le  20  février  :  d’abord 
léger,  il  s’est  accentué  lentement.  Devant  sa  persis- 
,  tance,  cette  femme,  très  inquiète  des  conséquences  de 
son  acte,  s’est  fait  hospitahser  à  la  Cinique  médicale 
de  l’Hôtel-Dieu  le  10  mars  1939.  Bile  raconte  sponta¬ 
nément,  à  son  arrivée,  toute  son  histoire,  et  affirme  ne 
pas  avoir  fait  de  nouvelles  tentatives  abortives  après 
échec  de  la  première.  1 

A  l’entrée  dans  le  service,  l’état  est  le  suivant  : 

Ictère  très  foncé,  de  teinte  safran,  virant  au  vert, 
intense  surtout  à  la  face,  au  thorax  et  à  l’abdomen. 
D’extrémité  des  membres  est  de  coloration  beaucoup 
plus  discrète  :  la  teinte  jaune  ÿ  est  surtout  nette  aux 
plis  du  coude  et  à  la  paume  des  maius. 

Urines  abondantes  (jusqu’à  un  htre  et  demi  par 
jour),  très  foncées,  nettement  bilieuses,  avec  réactions 
de  Gmelin  et  de  Hay  très  po.sitives.  Elles  ne  con¬ 
tiennent  pas  d’albumine  ;  mais  on  y  trouve  des 
cylindres  granuleux  eu  très  grande  abondance. 

Selles  non  décolorées,  niais  panachées,  tantôt  ver¬ 
dâtres,  tantôt  couleur  mastic. 

Prurit  modéré. 

Pouls  rapide  et  battant,  dès  le  début,  aux  envi¬ 
rons  de  100  pulsations  par  minute  ;  il  est  hiégal,  mal 

Tension  artérielle  :  10-4. 

Rytlime  respiratoire  de  fréquence  normale,  régu¬ 
lier. 


Température  aux  environs  de  37°. 

On  ne  trouve  ni  signes  d’angiocholite  lithiasique, 
ni  signes  de  spirochétose  :  il  n’y  a  ni  purpura,  ni 
douleurs  musculaires,  ni  syndrome  ménhigé. 

Enfin,  le  Bordet-Wassermann  est  négatif,  et  il 
n’existe  aucun  antécédent  suspect  de  syphilis. 

Rate  non  augmentée  de  volume. 

Foie  non  palpable  ;  son  bord  supérieur  est  en 

Au  cours  de  l’examen,  on  est  frappé  par  l'as- 
thénie  extrême  de  la  malade,  qui  reste  pendant  des 
heures  immobile  dans  la  même  position  et  qui  répond 
avec  lenteur  et  à  contre-cœur  aux  questions  posées  : 
elle  redoute  les  fatigues  de  l’examen  et  fait  preuve 
d’une  émotivité  et  d’une  pusillanimité  qui  rendent  les 
soins  difficiles.  Elle  a  l’aspect  d’une  bête  traquée  et 
craint  les  conséquences  de  ses  tentatives  abortives  à 
tel  point  que  l’on  doit,  chaque  jour,  la  rassurer. 

Des  épreuves  complémentaires  donnent  les  chiffres 
suivants  :  cholestérol  :  2eDZ5  ;  fibrinogène  :  38^60  ; 
urée  sanguine  ;  oeqiS  ;  polypeptides  osr,o32.  Temps 
de  saignement  de  quatre  minutes  ;  temps  de  coagu¬ 
lation  de  douze  minutes. 

D'éUmination  de  la  galactose  montre  ; 

Prenüère  miction  ;  325  cm'>  d’urine,  avec  498'',28  de 
sucre  p.  I  000.  . — ■  Deuxième  miction  :  100  cm’, 
avec  i88‘',62  p.  i  000.  —  Troisième  miction  :  750  cm’, 
avec  O.  ■ —  Quatrième  miction  :  375  cm’,  avec  o. 

Formule  sanguine  ;  hématies  ;  2  600  000  ;  leuco¬ 
cytes  :  8  320  (dont  polynucléaires  neutrophiles  :  70  ; 

,  lymphocytes  :  i  ;  moyens  mononucléaires  :  23  ; 
monocytes  :  6). 

Des  jours  suivants,  les  signes  de  gravité  s’ac¬ 
centuent,  la  fréquence  et  l’irrégularité  du  pouls 

Un  symptôme  particulièrement  impressionnant  est 
la  très  rapide  réduction  des  dimensions  du  foie,  mesurée 
objectivement  par  comparaison  de  radiographies 

De  20  mars,  en  effet,  les  dimensions  du  foie  sont 
sensiblement  normales  (15  centimètres  sur  la  ligne 
mamelonnaire),  la  malade  étant  couchée  en  décubitus 
dorsal  ;  le  bord  supérieur  suit  exactement  la  coupole 
diaphragmatique  ;  le  bord  inférieur  attemt  et  longe 
le  rebord  costal. 

Quatre  jours  plus  tard,  le  24  mars,  une  radiogra¬ 
phie  dans  les  mêmes  conditions  montre  une  atrophie 
hépatique  considérable  portant  surtout  sur  le  lobe 
gaiiche  du  foie  ;  le  bord  supérieur,  en  effet,  accolé  au 
diaphragme  dans  sa  moitié  externe,  s’en  éloigne 
brusquement  eu  dedans,  pour  se  diriger  très 
obhquement  en  bas  vers  la  douzième  vertèbre 
dorsale. 

Ainsi,  se  trouve  dessiné,  au-dessus  du  foie,  dans  sa 
portion  interne,  un  triangle  de  clarté  amrmale.  Cette 
atrophie  du  lobe  gauche  est  d’autant  plus  nette  qu’à 
ce  niveau  le  bord  inférieur  db  foie  remonte  par  une 
courbe  à  convexité  inférieure.  Il  y  a  décolle  nent  du 
foie  d'avec  la  coupole  diaphragmatique. 

Nous  donnons,  pl.  II,  fig.  6  une  reproduction  de 
cette  radiographie,  si  typique,  qui  démontre  la  rapi- 
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dité  du  processus  d’atrophie  hépatique,  principale 
du  lobe  gauche,  (lequel  aboutira,  sur  la  pièce  ana¬ 
tomique,  à  un  foie  de  630  grammes  seulement). 
Pareille  appréciation  radiologique  de  l'atrophie  hépa¬ 
tique  n'a  pas  été,  nous  semble-t-il,  signalée  jusqu’ici. 

Au  même  moment  (23  mars),  apparaissent  des 
signes  de  plus  en  plus  nets  d’anhépatie  et,  notamment, 
nn  syndrome  hémorragiqrie  et  un  syndrome  nerveux, 
tandis  que  Victère  s’accentue  considérablement. 

A  la  suite  d’un  tubage  duodénal  avec  le  petit  tube 
d'Eiuhorn  se  produit  un  vomissement  de  sang  noi¬ 
râtre,  qui  va,  dès  lors,  se  reproduire  chaque  jour,  en 
même  temps  que  les  selles  deviennent  franchement 
melæniques. 

Dans  la  nuit  du  26  au  27  mars,  subitement,  les 
troubles  psychiques  s’aggravent.  Da  malade,  antérieu¬ 
rement  pusillanime  et  anxieuse  à  l'excès,  se  met  brus¬ 
quement  à  délirer,  s'agite,  gesticule,  vocifère,  roule 

De  27,  au  contraire,  on  la  trouve  prostrée,  inerte, 
les  yeux  clos  ;  elle  est  encore  sensible  aux  excitations 
périphériques;  mais,  obnubilée,  elle  ne  répond  plus 
aux  questions.  'Dantôt  elle  est  calme,  paisible,  dans  un 
état  de  stupeur  ;  tantôt  elle  se  met  à  gémir,  se  plaint 
de  douleurs  abdominales,  s'assied  sur  son  lit  et  vomit 
sans  effort  un  liquide  filant  et  brunâtre. 

Des  urines  qui,  jusque-là,  s'étaient  maintenues 
abondantes,  tombent  à  500  centimètres  cubes  ;  l’al¬ 
bumine  y  fait  toujours  défaut.  De  poids  est  à  104. 
D’urée  sanguine  est  seulement  de  o5'',i7.  Da  glycémie 
atteint  le  chiffre,  très  bas,  de  0^1,24.  Da  fibrine 
est  de  iS'',3o.  Des  autres  dosages  donnent:  cholesté¬ 
rol  :  i®'^,45  ;  lipides  totaux  :  4S‘',45.  Bilirubinémie 
(Vaiifdeu  Bergh),  directe  :  immédiate  et  complète; 
indirecte  :  40  unités.  Sels  biliaires  :  oRDooS  p.  i  000. 
Protides  ;  ôo^Dio.  (Sérine  :  3i®bio-  Globuline  : 
2g  grammes.) 

De  28  mars,  la  malade  entre  dans  le  coma  hypoiher- 
mique.  Da  température  tombe  à  36°.  De  pouls  est 
toujours  rapide  (144).  Malgré  la  thérapeutique 
instituée  dès  le  début  et  portée  pendant  les  derniers 
jours  à  20  centimètres  cubes  de  campolon  et  à 
200  centimètres  cubes  de  sérum  glucosé  à  30  p.  100 
intraveineux,  la  mort  survient  le  28  mars,  au  trente- 
sixième  jour  de  l'ictère,  soixante-seize  jours  après  la 
tentative  d' avortement. 

AuTOPsre  (trente-six  heures  après  la  mort) .  —  Après 
ouverture  thoraco-abdominale,  on  note  de  très  nom¬ 
breuses  ecchymoses  sur  le  péricarde  et  sur  les  viscères 
abdominaux.  D'intestin  est  rempli  de  sang.  Pas  de 
lésions  pariétales  de  l'estomac,  du  duodénum  ni  de 
l'intestin. 

De  foie  est  très  atrophié  et  pèse  630'  grammes  seule¬ 
ment  ;  l'atrophie  prédomine  sur  le  lobe  gauche.  Da 
consistance  en  est  très  anormale;  eUe  est  si  molle,  si 
gélatineuse,  que  l’organe  est  sans  forme  et  s’affaisse 
sur  la  ■'■able  comme  un  linge  moulUé.  Da  capsule  de 
Glisson  est  flétrie,  plissée  et  paraît  trop  large. 

En  transparence,  on  aperçoit  la  coloration  jaune 
pâle  du  foie,  dont  la  surface  est  parcourue  d'arbori¬ 
sations  violacées,  de  zones  hémorragiques. 
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A  la  coupe,  les  deux  lobes  (le  gauche  surtout)  ont 
l’aspject  jaune  pâle,  la  couleur  rouillée  par  places  de 
l’atrophie  jaune  aiguë,  type  Rokitanski-Frerichs  ;  ce 
fond  jaune  est  parsemé  de  piquetés  hémorragiques. 
Zones  jaunes  et  zones  rouges  alternent  en  propor¬ 
tions  variables  selon  les  segments. 

Da  vésicule  biliaire  contient  une  faible  quantité 
de  bile  bien  colorée  ;  il  n’y  a  pas  de  calculs  ;  la  mu¬ 
queuse,  bihaire  paraît  saine. 

Da  rate,  d'aspect  normal,  pèse  140  grammes. 

Des  rei-ns  pèsent  :  le  droit,  220  grammes  ;  le  gauche, 
170  grammes  ;  ils  sont  de  coloration  jaune,  fond  sur 
lequel  tranchent  les  pyramides  de  Malpighi. 

De  cœur  pèse  270  grammes  ;  son  aspect  est  normal, 
bien  que  jaunâtre  et  mou. 

Des  surrénales  semblent  normales. 

JJ  utérus  contient  un  foetus  de  sexe  masculin  dont  la 
paroi  abdominale  est  distendue  et  violacée. 

De  foie  fœtal  est  mou  et  jaune,  parsemé  de  zones 
rouges;  il  rappelle  l’aspect  dufoie  maternel. 

Des  autres  organes  ne  montrent,  macroscopi¬ 
quement,  rien  d'anormal. 

JJ  examen  histologique  du  foie  de.  la  mère  montre  un 
parenchyme  très  dégénéré,  tandis  que  le  tissu  réticulo¬ 
endothélial  est  relativement  bien  conservé. 

Des  travées  sont  composées  de  cellules  du  foie  se 
colorant  très  mal  ;  le  noyau,  principalement,  ne  prend 
plus  les  colorations  nucléaires  électives.  Des  cellules, 
amorphes,  vitreuses  par  places,  constituent  des 
travées  pâles  et  sont  peu  reconnaissables.  Peu  de 
dégénérescence  ni  de  surcharge  graisseuses.  Pas  de 
surcharge  glycogénique.  Par  endroits,  il  y  a  une 
infiltration  importante  de  pigments  büiaires  :  mais, 
dans  l'ensemble,  cette  infiltration,  qui  dessine  de 
fines  arborisations,  est  relativement  modérée,  étant 
donnée  l’importance  de  l’ictère. 

Si  les  cellules  hépatiques  sont,  dans  leur  presque 
totalité,  dégénérées  au  point  d’apparaître  incapables 
de  fonctionnement,  et  si,  dans  ce  fait,  il  y  a  l’expKca- 
tion  de  l'atrophie  extrême  du  foie  (poids  total  : 
630  grammes),  par  contre,  on  voit  par  places  nombre 
de  néo-canalicules  biliaires  dont  les  cellules  se  colorent 
parfaitement  et  semblent  très  vivaces.  D'opposition 
est  flagrante  entre  ces  cellules  bfllaires  et  les  cellules 
hépatiques  :  ceUes-là  seules  sont  touchées  à  l'extrême 
par  le  processus  de  dégénérescence  atrophique. 

De  même,  l'ensemble  du  tissu  réticulo-endothélial 
apparaît  relativement  intact  et  fait,  lui  aussi,  contraste 
avec  l'achromie  nucléaire  et  protoplasmique  et  la 
dégénérescence  massive  des  cellules  hépatiques. 

On  voit,  notamment,  les  ceUules  de  Kupfer  ayant 
conservé  leurs  caractères  de  coloration  vigoureux  et 
normaux. 

On  voit,  de  même,  les  cellules  endothéliales  vascu¬ 
laires  et  les  fibroblastes  colorés  normalement. 

Le  caractère  de  dégénérescence  atrophique  est  donc 
exclusivement  réservé  anx  cellules  parenchymateuses. 
Ni  les  cellules  biliaires,  ni  le  tissu  réticulo-endo¬ 
thélial  ne  paraissent  touchés  proportionnellement, 
et,  persistent  seuls,  colorés  et  d’apparence  vivace 
sur  le  fond  pâle,  flasque  et  indifférencié,  des  cellules 
parenchymateuses  du  foie  (PI.  I,  fig.  i  et  2) . 

Des  reins,  sont,  eux  aussi,  très  gravement  lésés, 
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avec  une  très  nette  électivité  cytolytique.  En  effet, 
les  cellules  tubulaires  sont  atteintes  de  la  même- 
dégénérescence  parencliyuiateuse  ;  un  très  grand 
nombre  de  tubes  ne  montrent  plus  qu'un  paren¬ 
chyme  amorphe,  non  coloré  par  les  réactifs,  sans 
noyaux  différenciés.  Ces  tubes  dégénérés  et  atrophi¬ 
ques  se  suivent  dans  leurs  divers  segments  ;  ils  ont  été 
frappés  électivement  de  bout  en  bout  (PI.  I  fig.  3  et  4.) 

D'autres  tubes,  par  contre,  en  nombre  réduit  (à 
peme  le  vingtième  du  nombre  des  tubes),  ont  conservé 
leur  colorabilité  :  les  cellules  sont  teintes  par  les  réac¬ 
tifs  ordinaires,  et  leurs  noyaux  ont  conservé  leurs 
afïinités  tinctoriales  habituelles. 

Bref,  dans  la  partie  tubulaire,  quelques  tubes 
seulement  conservent  leurs  caractères  cytologiques 
normaux,  l'immense  majorité  des  tubes  étant  dégé¬ 
nérés  de  façon  massive  et  ne  constituant  plus  qu'une 
masse  amorphe,  indifférenciée  (PI.  I) . 

Il  'semble  donc  que  quelques  systèmes  tubulaires 
seuls  ont  échappé  au  processus,  toxique  ou  auto¬ 
toxique,  qui  a  frappé  le  rein  comme  le  foie  ;  la  majorité 
des  cellules  tubulaires  du  rein  ont  une  dégénérescence 
qui  ressemble  à  celle  des  cellules  du  foie. 

Nous  remarquerons,  ici  encore,  que  le  système 
réticulo-endothéUal  est  conservé,  comme  au  niveau 
du  foie.  Xes  glomérules  sont  bien  colorés  :  ils  ont 
une  série  de  cellules  vasculaires  et  capsulaires 
d'aspect  et  de  chromaticité  normaux.  De  même  les 
cellules  vasculaires  et  conjonctives  iutertubulaires. 
Or,  ici  encore,  pareille  conservation  fait  Contraste 
avec  la  dégénérescence,  si  complète,  du  parenchyune 
tubulaire.  Elle  montre,  d'autre  part,  qu'ü  ne  saurait 
s'agir  là  d'artéfacts  causés  par  la  mauvaise  conser¬ 
vation  ou  la  mauvaise  inclusion  des  pièces,  jrnisque 
la  dégénérescence  des  tubes  n'est  pas  totale,  que 
certains  d’entre  eux  sont  bien  conservés  et  que  les 
glomérules  d'une  part,  tout  le  système  réticulo¬ 
endothélial,  d'autre  part,  ont  conservé  leurs  carac¬ 
tères  sensiblement  normaux. 

Il  était  intéressant  de  comparer  le  foie  du  fœtus  à 
celui  de  la  mère.  Ce  foie  avait  peut-être  subi  déjà  des 
altérations  cadavériques,  dont  il  faut  tenir  compte  ; 
cependant,  il  paraissait  lui  aussi  très  dégénéré,  et 
avec  le  même  type  de  dégénérescence  atrophique 
des  cellules  parenchymateuses  qui  avaient  perdu  leur 
chromaticité  normale.  Par  contre,  on  trouvait, 
bien  colorés,  non  seulement  le  système  réticulo¬ 
endothélial,  mais  aussi  le  système  hématopoiétique 
d'un  foie  fœtal  de  quatre  mois.  Nous  noterons 
cependant  que,  parmi  ce  système,  qtd  avait  conservé 
intactes  ses  affinités  tinctoriales,  il  y  avait,  semble-t-il, 
de  grosses  déformations  cellulaires  et  une  abondance 
de  poussières  nucléaires,  fortement  colorées,  nette¬ 
ment  anormales  et  indiquant  la  cytolyse. 

Vhépatonéphrite  cytolytique  mérite  bien  ce  nom 
en  raison  de  l'électivité  double  à  la  fois  sur  les 
cellules  parenchymateuses,  d'action  pathogène,  du 
foie  et  sur  les  cellules  tubulaires  du  rein. 


Notre  observation  soulève  une  série  de  ques¬ 
tions  relatives  aux  ictères  graves  de  la  grossesse. 


et,  de  façon  plus  générale,  à  la  fragilité  parti¬ 
culière  du  foie  pendant  la  gestation. 

Comme  pour  la  plupart  des  questions  de 
pathologie  et  d’anatomie  pathologique,  l’ori¬ 
gine  des  lésions  est  le  problème  fondamental, 
duquel  dérivent  tous  les  autres. 

Quelle  est  donc  la  nature,  des  hépato-né- 
phrites  cytolytiques  de  la  femme  enceinte, 
avec  atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  et,  aussi, 
avec  lésions  dégénératives  du  rein? 

Ces  lésions,  si  spéciales,  se  rencontrent  dans 
plusieurs  circonstances  étiologiques  différentes  : 
infectieuses,  toxiques  et  auto -toxiques,  au 
cours  de  la  gravidité. 

A.  Hépato-néphrites  infectieuses  de  la 
femme  enceinte.  —  La  plus  connue  est  cer¬ 
tainement  V hépato-néphrite  à  perfringeps  géné¬ 
ralement  consécutive  à  un  avortement  sep¬ 
tique,  dont  on  a  publié  maints  exemples  depuis 
le  cas  initial  de  Lenhartz.  Un  des  mieux  étu¬ 
diés  et  des  plus  connus  est  celui  de  Widal,  Le- 
mierre,  Abrami  et  Kindberg  {Société  médicale, 
des  hôpitaux,  1911).  Nous  avons  nous-mêmes,’  à 
propos  d’une  malade  du  service,  consacré  une 
leçon  aux  ictères  à  perfringens  post-abortifs 
[Cliniques  médicales  de  l’ Hôtel-Dieu,  2®  série, 
1934).  Il  s’agit,  généralement,  d’une  femme 
enceinte  infectée  lors  de  manœuvres  abortives 
septiques,  qui,  presque  immédiatement  .après 
cette  infection,  présente  l’aspect  effrayant, 
«  Ersclireckendes  Aussehen  »,  décrit  par 
Lenhartz,  avec  l’étonnante  intensité  de  teinte 
«  bronze  jaune  sombre  et  bleu  cyanotique  ». 
Cet  ictère  est,  en  partie,  la  conséquence  de 
l’hémolyse  provoquée  par  le  développement 
septicémique  du  perfringens.  Mais  il  relève 
aussi  de  la  destruction  brutale  des  cellules 
hépatiques,  qui  commande  également  les  hé¬ 
morragies  profuses.  Des  lésions  de  néphrite 
suraiguë  y  sont  associées  et  expliquent  le  taux 
très  élevé  de  l’azotémie  (6  grammes  dans  notre 
cas)  et  la  mort  par  le  foie  et  par  le  rein,  qui, 
survient  très  vite,  dans  un  délai  de  quelques 
jours. 

Parfois,  cependant,  la  virulence  est  moindre. 
Dans  notre  ancien  cas  par  exemple,  la  septi¬ 
cémie  avait  tourné  court,  et  le  perfringens 
n’était  plus  décelable  dans  le  sang,  alors  que 
nous  le  retrouvions  encore  par  uro-culture; 
les  lésions  hépato-rénales  dégénératives  ayant 

eu,  par  là  même,  le  temps  d’évoluer,  la  mort 
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survint  non  seulement  avec  hémolyse  et  avec 
ictère,  mais  surtout  avec  anurie  et  azotémie 
progressive  ayant  atteint  6  grammes.  Cette 
mort  n'était  donc  pas  directement  causée  parle 
perfringens  :  elle  était  due  à  la  cytolyse  du  foie 
et  du  rein  que  la  septicémie  avait  provoquée. 

Dans  d’autres  cas  moins  virulents  encore, 
et  même  curables,  à.’  hépatonéphrite  à  perfrin¬ 
gens,  ;^os<  aborhim,  tels  que  celui  de  Noël  Fies- 
singer  et  Chénot,  la  guérison  a  été  observée  ; 
or,  si  les  lésions  hépato-rénales  ont  pu  se  ré¬ 
parer,  c’est  peut-être  parce  que  la  gra^ddité 
avait  cessé  du  fait  de  l’avortement. 

Si  l’infection  anaérobie  à  perfringens  est, 
dans  ces  cas,  la  cause  initiale  évidente  de  l’hé¬ 
molyse  et  de  la  destruction  hépato-rénale,  nul 
doute  cependant  que  l’état  des  humeurs  et  des 
viscères  de  la  femme  gravide  n’imprime  à  cette 
infection  une  allure  et  une  sévérité  très  parti- 
cuHèrés.  En  effet,  l’ictère  à  perfringens  post¬ 
abortif  diffère  considérablement  du  tableau 
septicémique  que  nous  avons  pu  observer 
pendant  la  Guerre  chez  des  blessés  atteints 
d’infections  anaérobies,  sans  atrophie  jaune 
aiguë  du  foie. 

Les  infections  à  streptocoques,  à  paraty- 
phiques,  à  colibacilles  provoquent  aussi,  par¬ 
fois,  *chez  les  femmes  enceintes,  des  ictères  de 
pronostic  grave  où  la  gestation  joue  certaine¬ 
ment  son  rôle. 

Enfin  les  ictères,  graves  épidémiques,  que 
l’on  a  observés  avec  nne  fréquence  anor¬ 
male,  il  y  a  quelques  années,  dans  les  Pays 
Scandinaves  et  en  Allemagne  du  Nord, 
(épidémies  qui  ont  épargné  presque  complè¬ 
tement  la  France),  comportent,  chez  les 
femmes  gravides,  une  gravité  maintes  fois 
signalée  : 

Bluner  (/.  of  the  Am.  Med.  dssoc.,  1923), 
Bergstrand  surtout,  ont  montré  la  sensibihté 
très  spéciale  des  femmes  enceintes  au  cours 
de  ces  épidémies  d’ictère  et  ont  insisté  sur  la 
très  lourde  mortalité  des  gestantes,  compara¬ 
tivement  à  celle  des  non-gestantes. 

B.  Ictères  graves  toxiques  de  la  femme 
enceinte.  —  Ils  méritent,  ici,  une  attention 
particulière  puisque  dans  notre  cas,  il  s’agis¬ 
sait  d’tme  tentative  d’avortement  par  emmé- 
nagogues. 

On  a  étudié  principalement  les  ictères  graves 
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toxiques  de  la  grossesse  après  usage  d’emmé- 
nagogues  et  d’anesthésiques. 

a.  Parmi  les  ictères  dits  à  des  emménagogues,  on 
trouve,  dans  la  littérature  française  récente, 
quelques  cas  qu’il  est  bon  de  rapprocher  du 
nôtre. 

Certaines  observations  concernent  les  intoxi¬ 
cations  apioliques  ■  elles  sont  assez  nombreuses. 
Nous  n’en  citerons  que  quelques-unes  ;  car 
l’apiol  paraît  devoir  être  éliminé  dans  notre  cas. 

Telle  celle  de  Trillat,  Michon  et  Thiers  (Ann. 
de  médecine,  juillet  1931),  qui  concerne  une 
femme  de  vingt- quatre  ans  ayant  absorbé 
6  grammes  d’apiol  en  trois  jours.  Quelques 
jours  plus  tard,  apparutum  ictère  intense,  mais 
passager,  et  une  anémie  avec  azotémie  progres¬ 
sive.  Ea  mort  survint  au  vingtième  jour. 

Laederich,  Ramonet  Arager  (5.  M.  H., 
1932)  relatent  l’histoire  d’une  femme  qui  avorta 
quatre  jours  après  l’absorption  de  9  gramnies 
d’apiol.  Quatre  jours  plus  tard  (soit  huit  jours  en 
tout  après  ingestion  du  toxique),  survint  un 
ictère  qui,  au  bout  d’une  semaine,  s’atténua, 
tandis  que  l’état  général  s’aggravait.  E a  malade, 
obnubilée,  présentait  des  vomissements  ;  les 
selles,  émises  inconsciemment,  étaient  diar¬ 
rhéiques,  peu  colorées;  les  urines,  diminuées 
à  500  centimètres  cubes,  contenaient  pig¬ 
ments,  sels  biliaires,  albumine,  cylindres  hé¬ 
matiques  et  granuleux.  On  vit  survenir  des 
épistaxis  et,  sur  les  téguments,  des  placards 
ecchymotiques.  Ee  foie,  qui  débordait  un  peu 
les  fausses  côtes,  était  douloureux.  Ea  rate 
n’était  pas  augmentée  de  volume.  E’urée  san¬ 
guine  monta  à  6  grammes  par  litre,  et  la  mort 
survint  au  dix-neuvième  jour.  A  l’autopsie, 
le  foie  fut  trouvé  gros  ;  il  existait  des  lésions 
d’hépatonéphrite  dégénératives.  Ce  cas  se 
distingue  du  nôtre  en  ce  sens  que  l’intoxication 
survint  après  quelques  jours  et  que  le  foie  fut 
trouvé  gros  au  lieu  d’être  très  atrophié 
comme  dans  notre  cas. 

A  propos  de  cette  observation,  Netter  a 
rappelé  qu’à  l’étranger  (principalement  en 
Hollande,  en  Allemagne,  en  Yougoslavie),  ce 
n’est  pas  l’apiol,  mais  tme  impureté,  le  phos¬ 
phate  de  tri-ortho-crésyl,  qui  a  été  incriminée 
dans  la  genèse  des  accidents  toxiques. 

Un  très  grand  nombre  d’autres  substances 
abortives  ont  été  retrouvées  à  l’origine  des 
ictères  graves  toxiqnes  de  la  femme  enceinte. 
E’arsenic,  l’atophaû,  la  quinine,  le  mercure, 
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e  phosphore,  bien  d'autres  corps  encore  ont 
pu  être  incriminés. 

L’armotse  nous  intéresse  .spécialement, 
puisque  c’est  la  substance  absorbée  par  notre 
malade,  et  que,  malgré  la  survenue  très  tardive 
des  accidents,  nous  devons  discuter  son  rôle. 

Brûlé  et  Benègre  [Société  médicale  des  hôpi- 
tatix,  27  mars  1932)  ont  rapporté  l’observa¬ 
tion  d’une  femme  de  trente-quatre  ans,  en¬ 
ceinte  de  deux  mois,  qui  fit  un  avortement 
provoqué  après  absorption  d’emménagogue 
(elle  croit  se  rappeler  le  nom  d’armoise).  Le 
lendemain,  l’ictère  s’installe,  les  selles  sont 
incomplètement  décolorées  ;  le  foie  n’est 
pas  hypertrophié  ;  les  urines,  très  diminuées 
(500  grammes  les  trois  premiers  jours),  con¬ 
tiennent  des  traces  d’albumine  ;  il  n’y  a  pas  de 
cylindrurie.  B’azotémie  croît  progressivement 
jusqu’à  6sr,6o.  On  voit  apparaître  des  vomis¬ 
sements  et  des  hémorragies  multiples.  Puis 
l’azotémie  diminue  ;  l’ictère  disparaît  ;  les  tégu¬ 
ments,  à  la  suite  d’un  ér3d;hème  scarlatini¬ 
forme,  desquament  et  la  malade  guérit. 

Or,  dans  ce  cas,  l’ictère  est  survenu  le 
lendemain  de  l’intoxication,  et  non  pas  trente- 
six  jours  après,  comme  chez  notre  malade. 

Dans  un  cas  de  Durand-Dastes  [B.  Soc. 
Obst.  et  Gyn.,  octobre  1932),  une  femme,  en¬ 
ceinte  d’un  mois  et  demi,  avait  absorbé  plu¬ 
sieurs  tasses  de  tisane  d’armoise.  Dans  la  nuit 
qui  suit  survient  une  fausse  couche.  Le  lende¬ 
main  apparaissent  l’ictère,  puis  l’anmie.Ba ma¬ 
lade  meurt  au  troisième  jour.  Il  s’agit  donc, 
ici  aussi,  d’un  ictère  et  d’accidents  toxiques 
mortels,  mais  immédiats,  donc  très  différents 
de  ceux  de  notre  femme. 

Tout  récemment,  A.  Patoir,  G.  Patoir 
et  H.  Bedrine  (de  DiUe)  [Paris  médical, 
Il  mars  1939)  retracent,  à  l’aide  de  quatre 
observations  (les  seules  qu’ils  ont  pu  relever 
dans  la  littérature),  le  tableau  de  l’intoxica¬ 
tion  par  l’armoise  chez  la  femme. 

Dans  l’observation  de  Thiers,  aucun  signe 
gastro-intestinal  ou  ictérique  ;  mais  coma  avec 
crises  convulsives  généralisées  et  mort  dans  les 
vingt-quatre  heures  :  l’urine,  rare,  noirâtre, 
contient  de  l’albumine  ;  pas  d’hémoglobine 
ni  de  cylindres  aucune  lésion  du  foie  ou  du 
rein  à  l’autopsie. 

Dans  le  cas  de  Balatd  [Bull.  Soc.  Obst.  et 
Gyn.,  1922  ;  Thèse  Martin,  Bordeaux,  1935  ; 
'Thèse  Feu,  Dyon,  1938),  des  signes  d’hépato- 


néphrite  apparaissent  tardivement  :  vomisse¬ 
ments,  ictère  foncé,  oligurie,  puis  anurie. 
Urines  presque  noires  avec  albumine.  Urée 
sanguine  augmentée  progressivement.  Peu 
de  signes  nerveux  jusqu’à  la  période  termi¬ 
nale.  Puis,  apparition  de  coma  et  des  crises 
convulsives,  d’origine  probablement  urémique. 

D’après  une  étude  de  H.  Declercq,  en  1926, 
l’armoise  est  considérée  comme  «  absolument 
dénuée  de  toxicité  ».  Mais  sa  parenté  avec 
l’absinthe  se  retrouve  à  propos  des  syndromes 
nerveux  qu’elle  provoque.  Expérimentale¬ 
ment,  A.  et  G.  Patoir  et  Bédrine  ont  dû  utili¬ 
ser  des  doses  très  élevées  pour  provoquer  la 
mort.  D’ingestion  en  est  difficile  ;  car  c’est  un 
corps  résineux  qui  provoque  le  vomissement. 
De  plus  souvent,  on  n’obtient  que  des  intoxica¬ 
tions  subaiguës  :  l’animal  dépérit,  maigrit 
beaucoup  ;  l’armoise  provoque  une  chute  de 
poils  (peut-être  en  s’accolant  aux  poüs  lors 
de  l’ingestion  de  cette  substance  résineuse). 

A  l’autopsie  de  la  mère,  foie  volumineux 
et  congestif  ;  reins,  congestifs  ;  organes  géni¬ 
taux,  normaux.  Rein  altéré,  hématurique  : 
tubes,  avec  des  hématies  altérées  ;  gloméru- 
les  sains.  Foie  peu  touché  ;  cellules  vacuolai- 
res,  granuleuses,  sans  dégénérescence  ni  sur¬ 
charge  graisseuses. 

Chez  le  fœtus,  expérimentalement,  foie 
et  reins  particulièrement  touchés.  D’examen 
histologique  du  fœtus  montre,  en  effet,  des 
lésions  d’hépatonéphrite  dégénérative  ;  appa¬ 
reil  rénal  bouleversé,  à  peine  identifiable  ;  au 
niveau  du  foie,  hépatite  cytolytique  très  in¬ 
tense. 

Ces  lésions  sont  à  rapprocher  des  nôtres. 
Cependant,  nous  noterons  la  nécessité  de  doses 
très  considérables  (bien  éloignées  de  celles 
avouées  par  notre  malade,  et,  d’ailleurs,  diffi¬ 
ciles  à  ingérer  sans  vomissements).  Nous  note¬ 
rons  aussi  le  peu  de  lésions  hépatiques  et  d’ic¬ 
tère  provoquées  expérimentalement.  De  rein 
du  fœtus  paraît  touché  et  se  rapproche  de 
celui  que  nous  avons  signalé  dans  notre  cas. 

b.  Parmi  les  intoxications  gravidiques  ayant 
provoqué  des  accidents  hépato-rénaux,  nous 
citerons  les  intoxications  par  anesthésiques, 
notamment  par  le  chloroforme  donné  lors  des 
douleurs,  donc  à  la  fin  de  la  grossesse. 

Deux  observations  très  instructives  sont 
celles  de  Chirié  [Bull.  Soc.  d’Obst.  et  de  Gyn,, 
19Z1)  : 
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Une  parturiente,  dont  l’ accouchement  se 
prolongea  quatre  jours  sous  chloroforn;e,  fit 
de  l’ictère  grave  et  succomba.  Ôn  trouva  une 
nécrose  centro-lobulaire. 

Une  autre,  après  forceps  sous  chloroforme, 
fit  de  l’ictère  grave,  avec  délire  et  coma,  et 
guérit.  On  fit  une  périnéorraphie  trois  mois 
après,  sous  chloroforme  encore  :  or,  cette  fois, 
elle  ne  fit  pas  d’ictère.  Cette  deuxième  chlo¬ 
roformisation  constitue,  par  rapport  à  la  pre¬ 
mière,  une  véritable  expérience  de  contrôle, 
qui  montre  le  rôle  capital  de  la  gestation. 

C.  Ictères  graves  de  la  grossesse  d’ori¬ 
gine  inconnue.  —  Dans  un  troisième  groupe, 
nous  rangerons  les  ictères  graves  de  la  gros¬ 
sesse,  avec  atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  de 
cause  inconnue,  mais  où  la  grossesse  elle- 
même  joue,  par  auto-intoxication  gravidique, 
un  rôle  prédominant.  Elle  est  fréquemment 
à  l’origine  de  la  maladie  de  Rokitanski- 
Frerichs,  puisque,  en  Allemagne,  où  cette 
affection  est  d’observation  courante,  plus  d’un 
tiers  des  cas  concernent  des  femmes  enceintes. 
Des  statistiques  américaines  de  Stander  et  Cad- 
den  donnent  la  proportion,  plus  considérable 
encore,  de  6o  p.  loo.  Les  primipares  sont  sur¬ 
tout  atteintes. 

L’îctère  grave  primitif  survient  tantôt  dès 
le  troisième  ou  le  quatrième  mois,  tantôt  plus 
tardivement,  voire  même  au  cours  de  la  se¬ 
maine  qui  suit  l’accouchement,  comme  l’ont 
observé  Stone  et  Bunim. 

La  période  préictérique,  qui  est  constante, 
est  marquée  par  une  lassitude  extrême,  une 
céphalée  violente  et  tenace.  L’anorexie  est 
absolue.  Des  vomissements  surviennent,  par¬ 
fois  de  tj'pe  incoercible,  parfois  brunâtres 
comme  s’ils  renfermaient  du  sang,  ainsi  que 
le  rapporte  Chabrol.  Les  douleurs  sont  fré¬ 
quentes,  siégeant  à  l’épigastre  ou  dans  l’hypo- 
condre  droit,  si  brutales  et  si  violentes  parfois 
qu’elles  ont  pu  entraîner  une  laparotomie 
exploratrice.  La  durée  de  cette  période  est 
très  variable  ;  elle  est  de  dix  à  quinze  jours  dans 
les  cas  habituels  ;  réduite  parfois  à  quarante- 
huit  heures,  elle  a  pu  se  prolonger  plusieurs 
semaines. 

Lorsque  survient  l’ictère,  les  événements  se 
précipitent  :  tandis  que  les  urines,  fortement 
albumineuses,  diminuent  de  volume,  on  voit 
survenir  des  hémorragies  profuses,  muqueuses, 
cutanées,  viscérales,  des  métrorragies  notam¬ 
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ment,  dont  l’avortement  ou  l’accouchement 
prématuré  est  parfois  la  conséquence.  Bien¬ 
tôt,  la  malade,  d’abord  en  proie  à  une  agitation 
extrême,  tombe  dans  une  prostration  profonde 
qui  aboutit  vite  au  coma.  L’évolution  se  dé¬ 
roule  avec  une  très  grande  rapidité,  entraînant 
la  mort  en  quelques  jours,  une  semaine  au 
maximum,  selon  les  constatations  de  Stone  et 
Bunim,  Grand  et  Miller,  Stander.  Mais  sou¬ 
vent  aussi  (et  notre  cas  en  est  un  bel  exemple) 
on  assiste  à  une  évolution  prolongée,  assez  bé¬ 
nigne  à  son  début,  rappelant  l’ictère  catarrhal, 
et  tardivement  aggravée.  Ces  observations,  rares 
en  France,  sont  fréquentes  à  l’étranger,  comme 
en  témoignent  les  statistiques  d’Eppinger,  de 
Bergstrand,  d’Hertheimer  et  Lepehne. 

Nous  ne  reprendrons  pas  la  description  cli¬ 
nique  de  ces  faits,  bien  connus,  et  dont  l’as¬ 
pect  au  cours  de  la  grossesse  n’est  pas  différent 
de  ce  qu’il  est  au  cours  de  toute  hépatite  icté- 
rigène  grave.  Nous  voudrions  simplement 
insister  sur  les  signes  qui,  dès  une  phase  pré¬ 
coce,  doivent  faire  redouter  l’issue  fatale,  parfois 
très  tardive  (trente-cinq  à  quarante  jours  plus 
tard,  dans  certaines  observations  étrangères, 
comme  dans  la  nôtre).  Souvent,  jusqu’à  une 
période  avancée  de  la  maladie,  les  épreuves 
fonctionnelles  ne  décèlent  pas  l’altération  pro¬ 
fonde  de  la  cellule  hépatique.  Il  est  particuliè¬ 
rement  intéressant  de  noter  que,  dans  notre 
cas,  dès  les  premiers  jours  de  l’ictère,  la  cho¬ 
lestérolémie,  la  fibrinémie  et  le  métabolisme 
azoté  étaient  normaux,  la  diurèse  conservée. 

Ces  résultats  se  modifient  ensuite,  si  bien 
qu’à  la  période  terminale  les  phénomènes  humo¬ 
raux  traduisent  la  destruction  complète  de  la 
cellule  hépatique  :  rappelons  que,  chez  notre 
femme,  la  veille  de  la  mort,  la  glycémie  était 
de  oS’',24  ;  l’azotémie  de  08^,17  et  la  fibrinémie 
de  is’^,30. 

Chez  notre  malade,  certains  signes  cliniques 
firent,  d’emblée,  réserver  le  pronostic.  Nous 
constations,  en  effet,  dès  le  début,  une  tachy¬ 
cardie  à  100, 105  (signe  pronostique  précieux  et 
fidèle,  selon  Blomstrdm  et  TiUgreen,  Bergs¬ 
trand)  ;  une  anémie  à  2  600  000  (symptôme 
que  Bergstrand  considère  également  comme 
de  mauvais  augure)  ;  une  asthénie  allant  de 
pair  avec  une  anxiété,  une  angoisse  très  parti¬ 
culières  ;  enfin  (et  c’est  là  sans  doute  le  fait 
le  plus  important)  une  atrophie  hépatique  très 
rapide  dont  la  marche  progressive  fut  enregis¬ 
trée,  dans  notre  cas,  par  des  examens  radio- 
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graphiques  successifs  :  à  quatre  .jours  de 
distance,  nous  vîmes,  en  effet,  le  lobe  gauche 
du  foie  fondre  littéralement  sous  nos  yeux, 
son  bord  supérieur  se  détachant  largement  du 
diaphragme,  cependant  que  s’élevait  son  bord 
inférieur. 

L’évolution  chez  notre  malade  fut  mortelle, 
et  le  fait  est  habituel. 

La  thérapeutique  ne  peut  guère  que  pro¬ 
longer  la  durée  de  la  maladie.  L’observation 
de  Duncan  et  Mac  Macklan  fait  exception  à 
cette  règle,  où  la  guérison  succéda  à  un  accou¬ 
chement  spontané.  Mais  celui-ci,  en  règle, 
jomme  l’accouchement  provoqué,  est  impuis¬ 
sant  à  enrayer  la  marche  fatale  de  la  maladie. 

La  mort  de  l’enfant,  (dont  le  foie  présente 
des  lésions  histologiques  identiques  à  celles 
observées  chez  la  mère),  pour  être  habituelle, 
n’est  point  cependant  une  règle  absolue. 
Lomer,  dans  une  statistique  relevée  en  1923, 
rapporte  que  douze  enfants  sur  cinquante-sept 
furent  épargnés.  , 

D.  Ictères  héréditaires  et  familiaux  de  la 
grossesse.  —  Nous  voudrions,  en  terminant, 
insister  sur  la  fragilité  du  foie  de  certaines  par¬ 
turientes  à  chaque  grossesse,  et  sur  le  caractère 
héréditaire  et  famihal  des  altérations  hépatiques, 
maintes  fois  noté  chez  les  femmes  enceintes. 
Nous  empruntons  quelques  exemples  à  l’ou¬ 
vrage  de  Henri  Vignes  [Maladies'  des  femmes 
enceintes,  tome  II). 

Boreel,  en  Hollande,  cite  un  cas  où,  chez  une 
multipare,  quatre  grossesses  évoluèrent  avec 
ictère,  terminées  par  avortement  :  ü  observait 
une  cinquième  grossesse  avec  ictère;  ces  ic¬ 
tères,  bénins,  disparaissaient  aussitôt  après  la 
délivrance  ;  il  n’y  avait  jamais  eu  d’ictère  en 
dehors  de  la  grossesse.  La  mère  de  la  malade 
avait  eu,  elle-même,  sept  avortements  ou 
accouchements  prématurés  spontanés,  tous 
avec  ictère. 

Becking  cite  un  cas  à’Icterus  gravidarum 
qui  dura  du  quatrième  au  huitième  mois.  Il  en 
fut  de  même  à  une  denxième  grossesse  :  les 
enfants  naquirent  sans  ictère.  A  la  quatrième 
grossesse,  ictère  avec  état  psychosique  à  type 
mélancolique.  Ictère  et  prurit  survenaient 
seulement  pendant  la  grossesse;  dans  l’in- 
tervaUe,  pas  de  troubles  permanents  du  foie. 

Dans  un  cas  de  Bel,  il  y  eut  quatre  grossesses, 
sur  cinq,  avec  ictère  ;  à  la  première,  l’ic¬ 
tère  survint  les  six  dernières  semaines  et  dis¬ 


parut  six  semaines  après  l'accouchement  ; 
de  même  à  une  deuxième  grossesse  ;  à  une 
troisième,  pas  d’ictère  ;  à  une  quatrièipe,  l’ic¬ 
tère  disparut  quatre  semaines  après  l’accou¬ 
chement  ;  à  une  cinquième,  il  y  eut  encore 
ictère  pendant  cinq  semaines. 

Dans  un  cas  de  Mayer,  l’ictère  récidiva  à 
chaque  grossesse,  avec  prurit  et  vomissements. 
Il  n’y  avait  d' hypertrophie  ni  de  la  rate  ni  du 
foie  ;  mais  il  y  eut  excitation  et  syndromes  ner¬ 
veux  violents. 

Enfin,  le  plus  beau  cas,  peut-être,  est  celui 
de  Schwalm.  Il  s’agit  d’une  femme  ayant  eu 
onze  gestations.  Dans  la  première,  il  se  déclara  ‘ 
un  ictère  foncé  jusqu’au  troisième  mois  ;  dans 
les  dix  autres,  ictère  pendant  la  grossesse, 
disparaissant  après  accouchement.  Tous  les 
enfants,  sauf  le  premier,  eurent  de  l’ictère  et 
succombèrent  de  convulsions,  sauf  un.  A  noter 
que  cette  femme  avait  un  xanthome  de  la  face. 

Ces  ictères,  qui  coïncident  souvent  avec  des 
vomissements  gravidiques,  montrent  bien 
(notamment  chez  les  femmes  atteintes  de  la 
cholémie  famihale  de  Gilbert)  quelle  impor¬ 
tance  la  grossesse  joue  dans  le  fléchissement 
et  la  déchéance  du  foie. 

Parfois  il  s’agit  d’un  ictère  bénin,  uniquement 
pendant  les  grossesses. 

D’autres  fois  il  s'agit  d’un  ictère  grave.  Même 
déclenché  par  des  causes  diverses,  (infectieuses, 
toxiques  ou  auto-toxiques),  celui-ci  tire  son  ca¬ 
ractère  fatal  des  conditions  mêmes  de  la  gravi- 
dité  et  des  altérations  hépatiques  qu’elle 
provoque. 

A  cet  égard,  on  ne  peut  que  rapprocher  ces 
faits  des  signes  d’insuffisance  hépatique  chez 
la  femme  enceinte  constatés  par  nombre 
d’accoucheurs. 

On  peut  les  comparer  aux  lésions  hépato- 
rénales  dé  l’éclampsie  gravidique,  qui,  elle 
aussi,  malgré  l’obscurité  actuelle  de  ses  causes, 
démontre  du  moins  clairement  la  fragilité  du 
foie  et  du  rein  chez  les  femmes  enceintes. 

L’électivité  particulière  de  l’histolyse  pour 
certaines  cellules  (cellules  hépatiques,  cellules 
des  tubes  rénaux)  à  l’exclusion  dès  cellules 
bihaires,  des  cellules  de  Küpfer,  des  cellules 
glomérulaires,  etc.,  fait  songer  à  ce  que  l’on 
obtient  après  injection  de  séruths  hépato-  et 
néphro-toxiques  :  lésions  spécifiques,  largement 
indépendantes  des  causes  premières,  comme  si 
celles-ci  n’avaient  fait  que  déclencher  un  pro¬ 
cessus  humoral,  hépato-  et  néphrolytique. 
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DISTOMATOSE  HÉPATIQUE 

ET 

SYNDROME  DE  LŒFFLER 

Q.  LAVIER,  M.  BARIËTY  et  J.  CAROLI 

La  distomatose  hépatique  humaine  est  con¬ 
nue  en  France  par  un  assez  grand  nombre 
d'observations  isolées  et  par  un  remarquable 
travail  d’ensemble  de  Lièvre  (Thèse  d’Alger, 
1932).  Il  est  très  vraisemblable  que  c’est  une 
afîection  beaucoup  plus  fréquente  qu’on  ne  le 
croit,  mais,  comme  son  tableau  clinique  ne 
comporte  aucun  signe  caractéristique,  elle 
reste  le  plus  souvent  une  découverte  de  hasard, 
due  à  un  examen  hématologique  ou  coprolo¬ 
gique,  ou  bien  à  une  intervention  chirurgicale. 
Nous  voudrions  reprendre  ici  quelques  points 
de  son  histoire  clinique,  a3mnt  eu  l’occasion 
d’observer  récemment,  à  la  clinique  médicale 
de  l’Hôtel-Dieu,  dans  le  service  de  notre  maître 
le  professeur  Paul  Carnot,  un  malade  atteint 
de  distomatose  hépatique,  dont  l’observation 
a  été  rapportée  à  la  séance  de  la  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  du  5  mai  1939.  Ce  cas  per¬ 
met  de  reprendre  la  description  de  la  phase 
d'invasion,  chez  l’homme,  de  la  maladie,  qui 
réalise  une  véritable  hépatite  aiguë  ou  subai¬ 
guë  parasitaire,  dont  la  signification  n’avait 
pas  été  bien  précisée,  jusqu’au  travail  récent 
de  Burgi  [Mitt.  a.  d.  Grenz.  d.  Med.  u.  Chir., 
1936).  Nous  avons,  en  outre,  chez  notre  malade, 
découvert,  au  hasard  d’un  examen  radiologi¬ 
que,  un  volumineux  infiltrat  de  la  base  droite, 
qui  a  évolué  vers  la  résolution,  en  quelques 
jours,  à  la  manière  du  syndrome  récemment 
décrit  par  Lœfiler.  Notre  observation  inaugure, 
donc,  l’étude  clinique  et  radiologique  de  la 
distomatose  pulmonaire  à  Fasciola  hepatica 
chez  l’homme,  en  même  temps  qu’elle  remet 
en  question  l’origine  parasitaire  des  infil¬ 
trats  pulmonaires  éosiuophiliques  labiles.  Voici 
les  faits  : 

Gin...  Pierre,  âgé  de  trente-huit  ans,  est 
venu  consulter  l’un  de  nous  au  service  médical 
de  la  Compagnie  des  Chemins  de  fer  du  Nord 
pour  des  douleurs  de  l’hypocondre  droit,  de 
la  fièvre  et  une  fatigue  très  marquée.  Le  ma¬ 
lade  nous  a  donné  d’emblée  l’impression  d’un 
individu  infecté,  et  nous  avons  cru  devoir  le 
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faire  hospitaliser  immédiatement,  le  ii  février 
1939,  à  la  clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu, 
dans  le  service  de  notre  maître,  le  professeur 
Paul  Carnot. 

Les  douleurs  de  l’hypocondre  droit  étaient 
à  la  vérité  anciennes  ;  elles  ont  apparu  depuis 
quatre  ou  cinq  ans  et  siégeaient  surtout  sur  la 
ligne  axillaire,  sourdes,  à  type  de  pesanteur, 
irradiant  vers  l’épaule  droite.  Épisodiques,  le 
malade  reste  très  souvent  un  ou  deux  mois  sans 
les  ressentir.  Elles  n’ont  jamais  d’horaire 
fixe,  tantôt  elles  sont  plus  intenses  immédiate¬ 
ment  après  le  repas,  tantôt  elles  apparaissent 
vers  3  heures  ou  4  heures  du  matin  ;  mais  en 
général,  dans  le  nycthémère,  la  douleur  de 
l’hypocondre  droit  ne  survient  qu’une  fois 
elle  est  accentuée  par  l’ingestion  de  sauces,  de 
fritures  et  de  plat  gras.  Le  malade,  en  outre, 
se  plaint  de  ballonnement  abdominal  et  d’éruc¬ 
tations.  Il  n’a  ni  nausées  ni  vomissements.  Il 
lui  a  semblé  qu’au  moment  des  épisodes  dou¬ 
loureux  son  teint  était  plus  jaune  et  ses  urines 
plus  foncées.  Il  n’a  jamais  noté  de  décolora¬ 
tion  des  selles. 

Mais  cette  dyspepsie  épisodique  s’est  depuis 
un  mois  transformée.  Le  malade  attribue 
d’ailleurs  l’aggravation  de  ses  malaises  à  des 
soucis  particulièrement  sérieux.  Les  douleurs, 
à  cette  occasion,  seraient  devenues  beaucoup 
plus  violentes  et  plus  continues,  ne  lui  lais¬ 
sant  plus  de  répit.  A  ce  moment  est  apparu  un 
état  de  fatigue  qui  l’obligea  à  interrompre  son 
travail  vers  le  30  janvier.  Il  prétend  que,  depuis 
le  15  janvier,  ses  téguments  sont  devenus  icté- 
riques  {?),  mais  depuis  la  même  période  il  se 
plaignait  d’abondantes  sueurs  nocturnes  et  de 
frissonnements  survenant  surtout  le  matin.  Il 
n’a  pris  qu’irrégulièrement  sa  température, 
mais  n’a  jamais  trouvé  plus  de  37°,7,  38°  le 
soir.  Il  ne  tousse  ni  ne  crache.  Au  moment  où 
nous  l’examinons,  il  souffre  déjà  beaucoup 
moins,  mais  se  sent  très  fatigué. 

L’examen  clinique  de  ce  malade  à  son  entrée 
ne  montre  pas  autre  chose  qu’un  état  général 
franchement  mauvais,  une  température  anor¬ 
male,  très  irréguHère,  atteignant  38°  le  soir, 
avec  ’im  clocher  beaucoup  plus  élevé  après 
une  période  intercalaire  d’apyrexie  relative, 
à  la  date  du  24  février.  L’examen  pulmonaire 
est  cliniquement  négatif.  Mais  le  mauvais  état 
général  et  les  irrégularités  thermiques  faisant 
craindre  une  infection  bacillaire  latente,  le 
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malade  est  radiographié  trois  jours  après 
son  entrée  à  l'hôpital,  et  le  cliché  pulmonaire 
apparaît  sensiblement  normal,  mis  à  part  un 
certain  épaississement  de  la  trame  et  une  suré¬ 
lévation  des  diaphragmes.  Iv'état  des  pou¬ 
mons  étant  élucidé,  le  sujet  nous  jrarut  être 
avant  tout  un  hépatique.  l,es  signes  objectifs 
semblaient  d’ailleurs  intéresser  toute  la  glande 
hépatique  plutôt  que  de  se  locahser  à  l’appa¬ 
reil  vésiculaire.  En  effet,  le  foie  était  augmenté 
de  volume  dans  son  ensemble,  son  bord  supé¬ 
rieur  semblait  remonter  avec  le  diaphragme. 
Ee  bord  inférieur  était  abaissé  et  débordait 
de  quatre  travers  de  doigt  au  moins  les  fausses 
côtes.  Il  était  augmenté  de  consistance,  mais 
ni  dur  ni  tranchant.  Ee  signe  qui  dominait 
était  la  sensibilité  très  vive  du  foie  à  la  pres¬ 
sion.  Ea  rate  n’était  pas  perceptible  chnique- 
ment.  Ees  urines,  très  diminuées,  hautes  en 
couleur,  contenaient  une  forte  proportion 
d’urobiline,  et  la  galactosurie  provoquée  don¬ 
nait  une  concentration  de  2723238  une  heure 
et  demie  après  l’ingestion  de  40  grammes  de 
galactose,  et  pour  ime  miction  de  150  centi¬ 
mètres  cubes.  Nous  avions  à  ce  moment  l’im- 
presision  à'une  sorte  d'hépatite  septique  doulou¬ 
reuse,  fébrüe,  avec  mauvais  état  général, 
oligurie,  urpbilinurie  et  signes  d’insuffisance 
hépatique  se  manifestant  surtout  par  une  forte 
galactosurie.  Etant  donné  ces  symptômes, 
nous  avons  fait  pratiquer  une  hémoculture 
en  milieu  aérobie  et  anaérobie  qui  resta  néga¬ 
tive,  et  une  numération  globulaire  qui  montra 
globules  rouges  :  4  160  000  ;  globules  blancs  ; 
12  900,  parmi  lesquels  69,5  p.  100  d’éosino- 
jrhiles  ;  le  reste  de  la  formule  leucocytaire 
étant  constitué  par  17,9  p.  100  de  polynu¬ 
cléaires  neutrophiles  ;  lymphocytes  1,6  p.  100  ; 
moyen  9,1  et  monocytes  1,5  p.  100. 

Ee  myélogramme,  fait  par  Bernard  Dreyfuss, 
montrait  le  reflet  de  cette  éosinophüie  sanguine, 
mais  l’éosinophüie  médullaire  ne  dépassait 
])as  cependant  le  chiffre  de  39  100. 

Cette  hépatite  d’allure  infectieuse  acconi-  ■ 
pagnée  d’une  aussi  forte  éosinophilie  sanguine 
et  médullaire  évoquait  forcément  une  infes¬ 
tation  parasitaire.  Ea  filariose  n’était  pas 
vraisemblable  chez  ce  sujet  qui  n’avait  jamais 
quitté  la  France.  Bernard  Dreyfuss  voulut 
bien  néanmoins  rechercher  dans  le  sang  plu¬ 
sieurs  fois  an  cours  du  nvcthémère  les  filaires 


sans  naturellement  les  trouver.  E’amibiase 
nou  plus  n’était  pas  vraisemblable,  et  nous 
n’en  avons  retrouvé  cirez  ce  malade  aucun 
signe  clinique,  rectoscojrique  ou  coprologique. 
E’intradermo-réaction  de  Casoiii  est  restée 
négative,  de  même  que  toute.s  les  réactions 
sérologiques  de  la  syphilis.  Ajrrè.s  tubage 
duodénal,  nous  avons  pu  nous  assurer  que  ni 
la  bile  «  A  »  ni  la  bile  «  B  »  ne  contenaient  de 
lamblias.  Enfin,  les  selles  ne  renfermaient  les 
œufs  d’aucun  ver  intestinal. 

Nous  en  étions  arrivés  à  ce  point  mort  de  no,s- 
examens  quand,  le  24  février,  le  malade  pré¬ 
senta  une  ascension  thermique  à  39“.  Ce  jour- 
là,  il  était  nettement  essoufflé,  mais  nous 
n'avons  trouvé  aucun  signe  particulier  d’aus¬ 
cultation  ni  au  niveau  du  poumon  ni  au  niveau 
du  cœur,  et,  si  nous  avons  amené  le  malade  à  la 
radioscopie,  c'est  surtout  dans  l’intention  de 
préciser  les  contours  du  foie  jrar  une  insuffla¬ 
tion  colique  modérée  et  par  un  examen  de  la 
coupole  diaphragmatique  droite.  Ce  fut  pour 
nous  l’occasion  de  découvrir  d’une  façon  tout 
à  fait  inattendue  un  foyer  pulmonaire  cou¬ 
vrant  une  bonne  moitié  du  lobe  inférieur  droit, 
et  qui  était  apparu  depuis  l’hospitahsation  de 
ce  malade,  alors  qu’un  précédent  examen 
radiographique  avait  semblé  devoir  nous  tran¬ 
quilliser  définitivementsur  l’état  du  pareiichyme 
pidmonaire.  Sur  le  cHché  du  24  février  1939, 
on  note  une  sorte  de  condensation  à  peu  près 
rectangulaire,  de  direction  horizontale,  opa¬ 
cifiant  la  partie  inférieure  du  lobe  droit,  plus 
dense  vers,  la  région  axillaire,  plus  réticulaire 
au  niveau  de  sa  jonction  avec  le  pédicule  hi¬ 
laire,  laissant  dans  sa  trame  transparaître  des 
logettes.  Cette  ombre  semble  se  raccorder 
par  son  angle  supéro-interne  avec  un  hile 
droit  légèrement  épaissi.  Ee  cul-de-sac  costo^ 
diaphragmatique  ne  paraît  pas  oblitéré.  Ee 
tracé  du  diaphragme  est  régulier  et  serti  par 
une  zone  moins  densifiée  ;  la  coupole  avait 
d'ailleurs  conservé  sa  mobilité. 

Ee  E)!'  Bariéty  examina  à  ce  moment  le 
malade  et  porta  le  diagnostic  de  syndrome  de 
Lceffler.  Ce  diagnostic  fut  d’ailleurs  confirmé 
par  l’évolution,  car,  à  un  nouvel  examen  radio¬ 
graphique  pratiqué  le  3  mars  1939,  on  put 
constater  la  disparition  presque  complète 
de  l’infiltrat  labile  de  la  base  droite  qui  ne 
laissait  à  sop'  niveau  que  deu^r  traînées  scié- 
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reuses,  l’une  horizontale,  juxta-axillaire,  corres¬ 
pondant  à  son  bord  supérieur,  .une  autre  plus 
oblique  et  plus  près  du  hile.  Quelques  examens 
complémentaires  ont  été  faits  à  ce  moment  ; 
réosinophilie  sanguine,  recherchée  le  5  mars 
1939,  atteignait  encore  49,5  p.  100.  Le  même 
chiffre  était  retrouvé  trois  jours  plus  tard. 
Examen  cyto-bactériologique  des  crachats  : 
étalement  assez  pauvre,  éléments  figurés, 
rares  polynucléaires,  pas  d' éosinophiles,  quel¬ 
ques  petites  cellules  mononucléaires,  rares 
grandes  cellules  épithéliales.  Examen  bactériolo¬ 
gique  des  crachats  ;  flore  microbienne  peu  abon¬ 
dante  et  polymorphe,  surtout  Gram  positivé, 
rares  chaînettes  de  cocci,  quelques  diplocoques 
en  flammes  de  bougie  encapsulés,  quelques 
bâtonnets  Gram  positifs.  Recherche  du  bacille 
de  Koch  après  homogénéisation  ;  négative  ; 
recherche  du  bacille  de  Koch  après  tubage 
du  liquide  gastrique  et  homogénéisation  : 
négative.  Cuti-réaction  positive.  Dans  le  sang 
(i®’’  mars  1939)  : 

Protéines  totales  ;  82sr_6  p.  i  000  ;  sérine  : 
44,05  p.  I  000  ;  globuline  :  38,55  p.  i  000  ; 
rapport  sérine/globuline  :  1,14. 

Examen  cyto-bactériologique  des  urines  : 
ni  leucocytes,  ni  germes  à  l’examen  direct. 
Cultjires  stériles. 

Ce  n’est  qu’après  la  disparition  radiolo¬ 
gique  du  foyer  pulmonaire  que  nous  avons 
assisté  progressivement,  en  même  temps  que 
l’état  général  se  transformait,  que  le  sujet 
perdait  son  faciès  intoxiqué,  à  une  régression 
des  symptômes  hépatiques.  C’est  la  douleur 
spontanée  qui  disparut  la  première,  ensuite 
la  douleur  provoquée  ;  puis  le  gros  foie  dimi¬ 
nua  progressivement  de  volume,  et,  le  9  mars, 
il  était  très  difficile  à  palper,  débordant  légè¬ 
rement  les  fausses  côtes  d’un  travers  de  doigt 
à  peine,  et  plus  sensible  du  tout  à  la  pression. 
Le  3  mars,  il  n’y  avait  plus  d’urobiline  dans  les 
urines. 

A  la  même  date,  noüs  renouvelons  une 
épreuve  de  la  galactosurie  provoquée,  qui 
montre  une  diurèse  beaucoup  plus  forte  : 
260  centimètres  cubes  dans  le  premier  échan¬ 
tillon,  une  heure  et  demie  après  l’ingestion, 
et  une  concentration  dans  la  première  mic¬ 
tion  de  108^903  au  litre  de  galactose,  au  lieu 
de  27  ^"^,258  à  un  examen  fait  dix  jours  plus  tôt. 

Malgré  cette  amélioration  simultanée  des 
signes  généraux  et  hépatiques,  et  la  dispari¬ 
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tion  complète  du  syndrome  pulmonaire,  l’éosi¬ 
nophilie  persista  et  subit  même  une  nouvelle 
recrudescence  à  63  p.  100.  C’est  cette  discor¬ 
dance  hématoclinique  qui  iious  fit  demander 
au  professeur  Lavier  de  reprendre  les  re¬ 
cherches  parasitologiques,  et  le  28  mars  il 
trouva  dans  les  selles,  puis  dans  la  bile,  de 
nombreux  œufs  de  Fasciola  hepatica.  Ce 
résultat  permettait  d’affirmer  l’origine  para¬ 
sitaire  certaine  des  troubles  hépatiques,  et 
probable  de  l’épisode  pulmonaire  fugace. 
La  contamination  paraissait  due  à  l’ingestion 
de  cresson,  un  mois  environ  avant  le  début  des 
accidents,  dans  l’Aveyron,  pays  d’origine  de 
notre  malade. 

L’atteinte  parasitaire  du  foie  s’est  mani¬ 
festée,  dans  l’observation  que  nous  rappor¬ 
tons,  sous  l’aspect  d’une  hépatite  toxi-infec-. 
lieuse  avec  fièvre,  altération  marquée  de  l’état 
général,  hépatomégalie  douloureuse,  uro- 
bilinurie,  galactosurie.  provoquée  positive  et 
très  forte  éosinophilie  ;  ni  les  selles,  ni  le 
liquide  duodénal  ne  contenaient  à  cette  période 
d’œufs  de  parasites.  Et  il  est  à  souligner  que 
ceux-ci  ne  sont  apparus  dans  le  tube  digestif 
que  plusieurs  semaines  après  le  début  des 
signes  infectieux,  en  coïncidence  avec  l’amé¬ 
lioration  de  la  fièvre  et  de  l’état  général,  la 
diminution  de  l’hépatomégalie  et  de  la  galac¬ 
tosurie  provoquée,  la  disparition,  enfin,  de 
l’urobilinurie.  Cette  phase  initiale  répond  sans 
doute,  comme  Burgi  l’a  bien  montré  récem¬ 
ment,  à  la  période  d’infestation  larvaire,  qui 
déclenche  une  véritable  hépatite  diffuse  para¬ 
sitaire,  et  les  taux  très  élevés  d’éosinophilie 
que  nous  avons  noté  dans  notre  observation 
répondent  le  plus  souvent  à  une  période  voi¬ 
sine  du  début  de  la  maladie.  Plus  tard  sur¬ 
viendront  des  compHcations  mécaniques  ou 
cholangitiques,  liées  à  la  présence  des  ^'ers 
adultes  dans  les  canaux  biliaires.  Mais,  à  ce 
moment,  Téosinophilie  tombera  à  des  taux 
très  inférieurs,  et  les  œufs  seront  apparus  dans 
les  selles  et  dans  le  liquide  de  tubage.  Àussi 
est-il  probable  que,  dans  notre  observation, 
les  signes  hépatiques  à  distance  relevaient  de 
troubles  büiaires  d’étiologie  différente,  ayant 
peut-être  joué  le  rôle  de  cause  prédisposante. 
Cette  phase  de  début  d’allure  septicémique 
en  cas  d’infestation  importante  peut  être 
méconnue,  comme  l’a  bien  montré  Catliala, 
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en  raison  du  résultat  négatif  des  examens 
coprologiques. 

Il  est  facile  de  comprendre  comment  se 
contracte  la  distomatose  hépatique  à  Fasciola 
hepatica  quand  on  connaît  le  cycle  évolutif  de 
ce  distome.  Le  ver  adulte  vit  daqs  les  canaux 
biliaires  du  mouton,  plus  rarement  du  bœuf 
ou  de  la  chèvre,  plus  rarement  encore  du 
cheval  et  d’animaux  sauvages  (cerf,  daim, 
chevreuil,  lièvre,  lapin)  ;  en  fait,  c’est  le  mouton 
qui  constitue  le  véritable  réservoir  de  virus. 
Les  œufs  qui  gagnent  le  milieu  extérieur  avec 
les  déjections  ne  sont  pas  encore  mûrs  ;  mais 
dans  l’eau,  et  si  la  température  est  favorable, 
la  maturité  est  atteinte  en  une  quinzaine  de 
jours  ;  le  clapet  s’ouvre  alors  et  il  s’échappe  de 
la  coque  un  petit  embryon  cüié  (miracidium) 
qui  nage  et  est  condamné  à  périr  s’il  ne  ren¬ 
contre  pas  l’hôte  intermédiaire  favorable. 
Celui-ci  est  un  mollusque  du  genre  Limnée. 
Les  limnées  sont  des  hôtes  banaux  des  eaux 
douces  dans  le  monde  entier  ;  il  en  existe  un 
très  grand  nombre  d’espèces,  mais  peu  de 
celles-ci  peuvent  servir  à  l’évolution  du  ver. 
Dans  nos  pays,  cet  hôte  est  Limnœa  Iruncatula, 
petit  mollusque  très  commun  vivant  mieux 
encore  dans  la  vase  que  dans  l’eau  pure,  et 
pouvant  ainsi  s’accommoder  des  plus  modestes 
collections  d’eau.  Le  miracidium  pénètre 
activement  à  travers  ses  téguments  et  se  trans¬ 
forme  dans  son  organisme,  devenant  le  point 
de  départ  d’une  série  de  formes  larvaires,  plus 
ou  moins  longue  suivant  la  saison,  mais  abou¬ 
tissant  finalement  à  une  forme  spéciale  :  la 
cercaire  ;  celle-ci  est  constituée  de  deux  par¬ 
ties  :  l’une  antérieure,  massive  et  arrondie 
n’est  en  somme  qu’un  petit  distome  en  minia¬ 
ture;  l’autre  postérieure,  la  queue  permet  à 
l’organisme  de  nager.  Cette  cercaire  s’échappe 
alors  activement  du  moUusque  parasité,  nage 
un  certain  temps,  et,  quand  elle  a  trouvé  un 
support  favorable,  s’y  attache  et  se  transforme; 
elle  perd  sa  queue,  la  partie  antérieure  s’arron¬ 
dit  et  se  recouvre  d’une  coque  brunâtre  ;  on 
a  ainsi  la  «  cercaire  enkystée  »,  ou  métacercaire, 
qui  est  la  forme  infestante.  Le  support  choisi 
peut  être  quelconque,  mais  c’est  presque  tou¬ 
jours  une  tige  ou  une  feuille  de  végétal  qui 
en  fait  l’office  ;  c’est  ainsi  qu’au  moment  où  les 
bas-fonds  de  prairies  sont  recouverts  par  les 
inondations  de  printemps,  des  milliers  de  ces 
larves  vont  se  fixer  à  des  brins  d’herbes  ; 


quand  les  eaux  se  seront  retirées  et  que  les 
moutons  viendront  paître,  les  infestations 
apparaîtront  en  masse  dans  le  troupeau.  Ces 
cercaires  enkystées,  si  elles  ne  résistent  pas  à  la 
température  d’une  cuisson  alimentaire,  sup¬ 
portent  extrêmement  ,bien  les  autres  agents 
physiques  :  froid,  dessiccation;  et  l’herbe  con¬ 
taminée  l’est  pour  longtemps  ;  le  foin  même 
que  l’on  en  fera  sera  encore  infectieux. 

Pour  l’homme,  on  ne  voit  qu’un,  seul  ali¬ 
ment  qui  réalise  les  conditions  requises  pour 
être  le  vecteur  de  cette  forme  infestante,  c’est 
le  cresson.  Et,  de  fait,  dans  toute  observation 
de  distomatose  humaine  par  Fasciola  hepatica, 
on  a  pu  relever  dans  l’interrogatoire  la  con¬ 
sommation  habituelle  ou  occasionnelle  de  ce 
végétal.  Plante  aquatique  consommée  crue 
ou  assaisonnée  d’une  vinaigrette  parfaitement 
incapable  de  tuer  le  ky.ste,  le  cresson  constitue 
l’intermédiaire  parfait  entre  le  mouton  infecté 
et  l’homme.  Hâtons-nous  de  dire,  pour  ne  pas 
jeter  un  injuste  discrédit  sur  un  aliment 
agréable  et  sain,  que  ce  n’est  pas  n’importe  quel 
cresson  qui  est  dangereux,  mais  seulement  le 
cresson  sauvage  recueilli  dans  les  ruisseaux 
coulant  au  miUeu  des  prés  où  pâturent  les 
moutons  ;  ceux-ci  vont  y  boire  et  sèmant, 
ce  faisant  ;  leurs  crottes,  ils  infectent  l’eau. 

Il  est  à  noter  au  contraire  que  le  cres,sou 
consommé  à  Paris  (il  en  arrive  annuellement 
entre  8  et  g  mülions  de  kilogrammes  sur  le 
carreau  des  Halles)  ne  présente  pas  de  danger, 
car  il  provient  de  divers  départements  (surtout 
Seine-et-Oise,  Oise,  Somme)  où  la  culture  est 
faite  en  cressonnières  bien  entretenues  et 
dans  des  régions  où  ne  se  pratique  pas  l’élevage 
du  mouton. 

Lorsque  est  ingérée  la  plante  portant  le  kyste, 
infectieux,  les  sucs  digestifs  dissolvent  la  paroi 
de  celui-ci.  La  petite  larve  qu’il  contient 
s’échappe  et,  dès  les  premiers  segments  de  l’in¬ 
testin,  elle  s’enfonce  à  travers  la  muqueuse, 
passe  dans  la  cavité  péritonéale  et  y  chemine 
pour  gagner  le  foie  dont  elle  traverse  la  capsule 
et  le  parenchyme  pour  aborder  par  effraction 
les  canaux  biliaires  où  eUe  va  devenir  adulte  ; 
pour  certains  auteurs  la  larve  utilisera  la  voie 
sanguine  du  système  porte  pour  atteindre  le 
foie.  Il  est  probable  d’ailleurs  que  les  deux 
processus  sont  réalisés  simultanément.  De 
toute  façon,  d’ailleurs,  la  larve  doit  se  frayer 
un  chemin  pour  aborder  les  canaux  biliaires  ^ 
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et  on  imagine  aisément  ([lie  cela  ne  sera  pas 
sans  danger  pour  le  parenchyme  hépatique. 
Une  longue  expérience  vétérinaire  montre 
qu’en  effet  il  peut  y  avoir  tout  de  suite  nue 
hépatite  considérable  rapidement  mortelle,  due 
pour  une  part  au  parasite,  pour  une  autre  aux 
bactéries  qu’il  apporte,  caractérisée  par  de 
nombreux  nodules  inflammatoires  et  nécro¬ 
tiques  parsemant  la  glande,  où  se  trouvent, 
autour  de  travées  entières  de  cellules  hépatiques 
en  nécrose  parsemées  de  leucocytes  et  de  cris¬ 
taux  de  Charcot-Ueden,  une  zone  d’inflltration 
plasmo-lymphocytaire  avec  des  éosinophiles 
et  des  cellules  géantes.  Si  la  mort  ne  survient 
pas,  ces  nodules  s’organisent  et  se  cicatrisent 
par  prolifération  considérable  du  tissu  con¬ 
jonctif.  U’homme,  bien  moins  exposé  par  son 
alimentation,  ne  contracte  pas  d’infestations 
massives  comparables  à  celles  des  herbivores, 
mais  les  lésions  rencontrées  chez  les  animaux 
nous  font  comprendre  que  le  début  du  parasi¬ 
tisme,  s’il  est  sufiisamment  abondant,  se 
traduira  par  une  hépatite.  Mais  à  ce  moment 
il  ne  faut  pas  espérer  trouver  dans  les  selles  ou 
la  bile  du  tubage  duodénal  les  œufs  qui  per¬ 
mettraient  un  diagnostic  causal,  car  les  vers 
ne  sont  pas  encore  parvenus  au  stade  adulte. 
Il  faut  en  eSet  compter  de  deux  à  trois  mois 
(onze  semaines  en  général,  d’après  Montgo- 
merie)  après  l’invasion  pour  que  les  œufs 
apparaissent  dans  le  tube  digestif. 

Par  la  suite,  les  vers  sont  installés  dans  les 
voies  biliaires.  Ues  phénomènes  aigus  du  début 
se  sont  amendés  spontanément  par  cicatrisa¬ 
tion  des  lésions  parenchymateuses  ;  les  altéra¬ 
tions  porteront  seulement  maintenant  sur  les 
voies  biliaires  :  prolifération  adénomateuse  de 
la  muqueuse,  fort  épaississement  du  conjonctif 
péricanaliculaire  avec  dépôt  de  précipités  cal¬ 
caires,  et  fibrose  générale  s’étendant  à  partir 
de  l’espace  porte  et  enserrant  progressive¬ 
ment  les  lobules.  On  aura  donc  des  signes  de 
cholangite  et  de  cirrhose  biliaire. 

Combien  de  temps  peuvent  vivre  les  larves 
dans  les  voies  biliaires  ?  Certainement  plu¬ 
sieurs  années  chez  des  animaux  (dont  la  vie 
est  courte).  On  a  noté  trois  ans  et  un  mois  pour 
le  lapin  (Montgomerie) ,  plus  de  quatre  ans 
neuf  mois  pour  la  chèvre  (J.-W.  Ueefer); 
Guiart  a  vu  chez  l’homme  une  infestation 
d’au  moins  quatre  années  de  durée.  Ues  vers 
morts  sont  éliminés  par  la  bile,  mais,  étant 
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données  les  lé.sious-  des  canaux  qui  amènent 
parfois  de  véritables  oblitérations,  il  est  vrai- 
.semblable  que  souvent  leurs  cadavres  doivent 
être  résorbés  sur  place.  Après  leur  départ, 
d’ailleurs,  les  lésions  de  sclérose  qui  sont 
irréversibles  persistent  et  sont  peut-être  même 
susceptibles  de  continuer  à  progresser. 

Si  l’on  ajoute  à  cela  le  fait  que  la  proliféra¬ 
tion  régénérative  de  l’épithélium  biliaire  s’est 
montrée  fréquemment  capable  de  prendre  un 
type  malin,  on  voit  que  la  distomatose  hépa¬ 
tique  est  une  affection  sérieuse,  et  dont  le  jiro- 
nostic  doit  être  réservé. 

C’accideni  respiratoire  si  fugace  cpii  s’e.st 
greffé  sur  l’évolution  de  l'hépatite  parasitaire 
est  le  fait  clinique  sur  lequel  nous  voulons  sur¬ 
tout  retenir  l’attention.  Il  nous  semble  légi¬ 
time  de  considérer  cet  épisode  pulmonaire 
comme  un  cas  de  syndrome  de  Uœflfler,  parasi¬ 
taire.  Il  a,  en  effet,  une  expression  clinique 
répondant  parfaitement  à  la  description  des 
auteurs- suisses,  Uœffler,  Bickel,  etc.,  reprise 
en  l'rance  [rar  Cardis,  Jacob,  Douady,  Cohen, 
et  dont  se  rapprochent  les  cas  d’infiltrats 
labiles  rapportés  à  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  par  Ameuille  et  Uejard.  On  retrouve,  en 
effet,  la  même  latence  fonctionnelle  et  stétha- 
coustique,  qui  font  de  ces  faits  une  découverte 
de  hasard,  purement  radiologique.  L’infiltrat 
pulmonaire  ainsi  révélé  avait,  dans  notre  cas, 
une  étendue  et  une  opacité  qui  pouvaient  faire 
craindre  une  poussée  tuberculeuse  ou  une 
suppuration  pulmonaire,  or  il  s’est  effacé 
définitivement  et  complètement,  en  quelques 
jours.  Cette  labiHté,  qui  nécessite  des  séries 
rapprochées  de  clichés  pulmonaires,  est  bien 
le  signe  évolutif  essentiel  décrit  par  Lœffler. 
L’éosinophilie,  qui  est  son  stigmate  hé^atolo- 
gique,  ne  fait  pas  non  plus  défaut  dans  notre 
observation  ;  son  taux  excessif  serait  le  plus 
élevé  qu’on  ait  jamais  noté,  puisque  le  chiffre 
le  plus  important  rapporté  par  Lœffler  est 
de  62  p.  100.  Mais  les  héniogrammes  faits  en 
série  nous  ont  montré  que  cette  hyperéosino- 
phüie  était  aberrante,  non  seulement  par  son 
taux,  mais  surtout  par  son  évolution.  Car,  con¬ 
trairement  à  ce  qu’on_ observe  dans  la  plupart 
des  syndromes  de  Lœffler,  elle  atteignait  déjà 
son  plus  haut  degré  avant  l’apparition  de 
l’infiltrat  pulmonaire. 

Son  taux,  enfin,  reste  le  même  plusieurs 
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semaines  après  que  le  nettoyage  radiologique 
a  été  complet,  et  il  ne  saurait  être  douteux  que 
sa  persistance  est  en  rapport  avec  la  parasitose 
du  foie,  A  la  même  cause  se  rattache  l’altéra¬ 
tion  de  l’état  général  et  la  fièvre  prolongée  qui 
font  défaut  en  cas  de  syndrome  pulmonaire 
pur.  Aes  crachats  n’ont  jamais  montré  de 
cellules  éosinophiles,  mais  c’est  un  fait  cornant 
dans  les  cas  les  plus  typiques. 

Ce  qui  nous  paraît  intéressant,  c’est  que  ce 
syndrome  d’infiltrat  labüe  hyperéosinophi- 
lique  semble  pouvoir  être  rattaché  d'une  façon 
très  nette  à  une  distomatose.  Ce  n’est  certes 
pas  la  première  fois  que,  en  raison  des  chiffres 
souvent  énormes  d’éosinophiles  trouvés  dans 
les  formules  leucocytaires,  une  étiologie  para¬ 
sitaire  a  été  évoquée,  en  particulier  la  migra¬ 
tion  pulmonaire  de  larves  d’ascaris,  hœfl^ler, 
déjà,  dans  son  mémoire  princeps,  rappe¬ 
lait  l’expérience  de  Koïno,  qui,  ayant  avalé 
2  000  larves,  fit  un  syndrome  pneumonique 
sévère.  Et  on  peut  penser  qu’une  infestation 
moins  massive  peut  donner  des  condensations 
pulmonaires  atténuées.  Mais  la  plupart  des 
auteurs  ne  retrouvèrent  pas  d’œufs  d’ascaris 
dans  les  selles  de  leurs  malades  (Eœfiler, 
Bickel,  etc.),  ni  Rôhner,  dans  son  auto-obser¬ 
vation.  Wilde,  cependant,  ayant  4  examens 
positifs  sur  ,14  cas,  n’abandonne  pas 
cette  pathogénie,  et  Muller  a  observé  3  cas  de 
syndrome  de  Eœffier  précédant  une  ascari¬ 
diose  intestinale.  On  sait  en  effet  que,  l’acci¬ 
dent  pulmonaire  étant  une  manifestation 
précoce  du  stade  larvaire,  les  œufs  ne  seront 
découverts  dans  les  selles  que  tardivement, 
longtemps  après  (deux  ou  trois  semaines) 
l’effacement  des  signes  radiologiques.  Il  se 
peut  même  qu’ils  n’apparaissent  jamais  dans 
les  selles  si  les  larves  ingérées  appartiennent  à 
une  espèce  vermineuse  autre  que  celle  de 
l'homme. 

Du  point  de  vue  pathogénique,  la  complica¬ 
tion  pulmonaire  que  nous  avons  observée 
s’intégre  très  facilement  dans  la  conception 
d’ensemble,  habituellement  admise,  du  syn¬ 
drome  de  Dœfifier.  La  plupart  des  auteurs 
le  considèrent,  en  effet,  comme  un  épisode 
hyperergique,  pouvant  relever  de  causes  diffé¬ 
rentes.  Le  terrain  d’hypersensibilité  explique 
les  parentés  du  syndrome  avec  l’asthme,  l'urti¬ 


caire,  etc,,  et  l’on  sait  qu’Engel,  en  Chine,  a 
décrit  une  forme  saisonnière,  dont  l’allergène 
provocateur  paraît  être  le  pollen  des  troènes 
au  moment  de  leur  floraison. 

On  sait  que  le  plus  grand  nombre  des  auteurs 
suisses  tendent  à  rattacher  l’infiltrat  éosino- 
philique  labile  à  la  tuberculose  et  à  en  faire 
une  sorte  d’équivalent  d’érythème  noueux  et 
des  tuberculides  cutanées.  Or  l’infection  ver¬ 
mineuse  semble  particulièrement  apte  à  créer 
les  mêmes  conditions  pathogéniques;  il  est 
classique,  en  effet,  d’énumérer  les  manifesta¬ 
tions  d’hypersensibilité  de  type  anaphylac¬ 
tique  qu’elle  entraîne  :  urticaire,  asthme, 
phénomène  de  choc,  intradermo-réaction,  etc. 
On  comprend  très  bien  que,  dans  de  telles 
conditions,  la  migration  intrapulmonaire  d’une 
larve  puisse  provoquer  un  brusque  exsudât 
labile,  comme  le  sont  la  plupart  des  manifes¬ 
tations  d’origine  anaphylactique.  Des  réserves, 
cependant,  doivent  être  faites  quant  à  cette 
interprétation,  car  les  travaux  très  récents  de 
Machebœuf  et  Mandoul  (Société  de  biologie 
de  Bordeaux,  8  février  1939)  ont  montré  que 
de  l’ascaris,  tout  au  moins,  on  peut  extraire 
une  substance  cj^ui,  chez  le  cobaye,  donne,  dès 
la  première  injection,  un  choc  toxique  dont 
les  manifestations  reproduisent  celles  de  l’ana¬ 
phylaxie.  Il  se  peut  donc  (pie  les  lésions  ijul- 
monaires  observées  dans  notre  cas  soient  dues 
à  une  action  tissulaire  directe. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Quarante  ans  de  traitement  chirurgical 
de  l’hyperthyroïdisme  à  Lyon. 

On  sait  toute  l’importance  de  la  chirurgie  thyroï¬ 
dienne  à  Lyon  depuis  ses  tout  débuts.  Lkon  BéRard 
et  R.  PeyceIiON  font  le  bilan  des  trav'aux  lyonnais 
sur  cette  question  et  montrent  les  conceptions 
admises  par  les  élèves  de  Poncet  et  J  aboulay  [Journal 
■international  de  chirurgie,  Bruxelles,  mars,  avril  1939, 
p.  1,31-177). 

Tandis  que  Pierre  Marie  distinguait  très  nettement 
les  Basedow  priinitifs  et  essentiels  des  syndromes 
analogues  apparaissant  sur  un  goitre  préexistant, 
les  Lyonnais  se  refnsaient  à  admettre  cette  opposition 
systématique  et  surtout  des  règles  thérapeutiques 
absolument  différentes  dans  les  deux  cas.  Delbet  et 
Lenormant  se  ralliaient  à  cet  avis  et  estimaient  que  le 
goitre  nodulaire  agit  non  par  lui-même,  mais  à  la 
façon  d’vm  corps  étranger  irritant  le  parenchyme 
voisin.  C’est  ce  parenchyme  qui  donne  Ueu  aux  signes 
basedowiens  et  non  le  nodule  goitreux  lui-même. 
Donc  théorie  uniciste  pom  les  deux  variétés  de 
maladie  de  Basedow.  Il  ne  s’agit  pas  d'un  goitre 
basedowifié,  mais  d’im  «  goitre  basedowifiant  ». 

Plus  tard,  les  Américains  distinguent  à  nouveau 
très  nettement  les  deux  formes  d'intoxication  thy¬ 
roïdienne  avec  dans  un  cas  le  goitre  diffus  à  début 
brutal,  à  syndrome  basedowien  complet,  dû  à  une 
sécrétion  thyroïdienne  viciée,  et  d'im  autre  côté 
l’adénome  toxique  (goitre  basedowifié  des  Français), 
à  début  lent  et  progressif,  à  symptômes  pmement 
thyroïdiens,  sans  exophtalmie  ni  signes  sympathiques, 
dû  à  une  sécrétion  glandulaire  normale,  mais  excessive. 

iôalgré  cette  reprise  des  anciennes  théories,  les. 
Lyonnais  restent  toujoms  fidèles  à  la  théorie  uniciste 
qu'ils  appuient  par  des  arguments  histologiques, 
physico-chimiques  et  thérapeutiques. 

Anatomiquement,  on  trouve  dans  des  Basedow 
typiques  des  adénomes  parfaitement  énucléables,  et 
inversement,  dans  des  goitres  basedowifiés,  des  lésions 
typiques  à  distance  de  l’adénome. 

Cliniquement,  il  existe  aussi  bien  des  hyperthy- 
roïdies  diffuses  avec  signes  oculaires  réduits  que  des 
adénomes  toxiques  avec  exophtahnie  marquée. 

Biologiquement,  l’étude  du  métabolisme  ne  permet 
pas  de  différencier  les  deux  syndromes. 

La  thérapeutique,  enfin,  ne  doit  pas  être  différente 
dans  les  deux  cas  :  l’un  comme  l’autre  réagit  au  Lugol 
et  est  justiciable  d’une  même  technique  chirurgicale  : 
à  résection  large  et  radicale  :  la  thyroïdectomie  sub- 

Tandis  qu’au  début  Bérard  et  Peycelou  préconi¬ 
saient  l'hémostase  préalable  des  deux  pédicules 
supérieur  et  infériem  et  les  luxations  des  lobes,  peu 
à  peu  ils  en  venaient  à  la  thyroïdectomie  in  situ,  sans 
ligatures  artérielles  préalables  et  sans  manœuvres 
d’extériorisation  forcée  des  lobes.  Ceci  afin  d’éviter 
la  dévitaUsation  des  parathyrroïdes  ou  l’élongation 
des  récurrents. 

Par  contre,  cette  extension  donnée  aux  anciennes 
énucléations  d’adénomes  n’a  jamais  été  jusqu’à  la 
thyroïdectomie  totale  :  celle-ci  risque  de  créer  des 


troubles  endocriniens  et  du  myxœdème  entraînant 
des  obligations  de  traitement  de  substitution. 

Grâce  au  traitement  médical  complet  pré  et  post¬ 
opératoire,  Bérard  et  Peycelon  pouvaient  présenter 
350  interventions  pour  Basedow  avec  une  mortalité 
de  2  p.  100  seulement.  Par  aiUems,  les  récidives  sont 
maintenant  exceptionnelles.  Enfin  rm  grand  nombre 
de  complications  cardiaques  des  adénomes  toxiques 
sont  améhorées  ou  même  guéries. 

É'i'.  BBRNARD. 

Kystes  lutèiniques  de  l’ovaire  simulant 
différentes  affections  génitales. 

S’il  est  exact  que  les  kystes  lutèiniques  de  l’ovaire 
peuvent  simuler  de  multiples  affections  gynécolo¬ 
giques,  il  faut  retenir  que  le  gros  diagnostic,  celui 
qui  a  une  importance  majeure  au  point  de  vue  pro¬ 
nostique  et  thérapeutique,  est  la  grossesse  extra¬ 
utérine. 

M.  Al,:exiü-AVRAJMESCO  et  N.-N.  GhEORGhiu 
apportent  quatre  observations  fort  intéressantes  de 
ces  kystes  lutèiniques  qui  montrent  bien  la  fréquente 
difficulté  de  ce  diagnostic  [Revista  de  Obstetrica, 
Ginecologie,  Puerimltura,  Bucarest,  janvier-mars 

1939,  P-  26). 

Dans  tous  les  cas,  on  peut  penser  aux  différentes 
maladies  des  annexes  ;  kystes  dermoïdes,  annexites, 
fibromes  de  l’ovaire,  tumeurs  des  reliquats  embryon¬ 
naires  ;  mais  l’association  de  troubles  menstruels  à 
la  perception  d’une  tumem  latéro-utérine  fait  tou¬ 
jours  penser,  chez  une  femme  jeune,  à  la  possibilité 
d’rme  grossesse  ectopique.  Noter  d’ailleurs  que  la 
sanction  thérapeutique  entraînée  par  une  errem 
faite  dans  ce  sens  serait  évidemment  des  plus 
favorable. 

ÉT.  Bernard. 

Contribution  au  traitement  chirurgical 
des  annexites  tuberculeuses. 

La  tuberculose  génitale  à  forme  ulcéro-caséeuse  est 
souvent  une  forme  chirurgicale  favorable. 

D.  SavülESCO  en  apporte  quatre  cas  traités  de 
manières  diverses  [Revista  de  Obstetrica,  Ginecologie 
Puericultura,  Bucarest,  janvier-mars  1939). 

Une  première  malade  a  été  traitée  par  colpotomie 
pour  un  abcès  du  Douglas,  puis  un  drainage  abdo¬ 
minal.  La  recherche  des  germes  montre  d’abord  une 
association  de  staphylocoque,  colibacilles  et  entéro¬ 
coques  ;  ce  n’est  que  secondairement  que  la  preuve 
de  la  tuberculose  est  faite.  Mort  par  cachexie  rapide. 

Le  deuxième  cas  a  été  traité  par  extirpation  locale 
et  radiothérapie  idtérieinre  :  guérison  maintenue 
depuis  plusiems  années. 

Une  troisième  malade  présentait  ime  fistide 
persistante  après  colpotomie,  et,  au  toucher,  une 
tumeur  de  la  grosseur  d’ime  orange.  Exérèse  :  gué¬ 
rison  en  quinze  joms. 

Enfin  la  dernière  était  une  salpingo-ovarite  tuber¬ 
culeuse  avec  bloc  annexiel,  gros  comme  une  man¬ 
darine  ;  guérison  rapide  après  intervention. 

Comme  le  recommandent  Moulonguet  et  Brocq, 
tous  les  diagnostics  ont  été  confirmés  par  le 
laboratoire.  ÉT.  Bernard. 


Le  Gérant:  D'  André  ROUX-DESSARES.  3605-38.  —  Imprimé  eu  France,  à  l’Imprimerie  Créxé,  Corbeu,, 
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LES  DIFFÉRENTS  ASPECTS 
DES  MALFORMATIONS 
CONGÉNITALES 
DU  TYPE  DIT 
"  COMMUNICATION 
INTERAURICULAIRE  "W 

F.  JOLY 

Une  récente  discussion  à  la 'Société  de  car¬ 
diologie  sur  lés  communications  interauricu¬ 
laires  vient  opportunément  de  rappeler  les 
nouvelles  acquisitions  de  ce  vice  congénital 
dans  le  domaine  clinique  et  surtout  radiolo¬ 
gique.  Jusqu’à  ces  dernières  années,  le  diagnos- 
■  tic  s’en  avère  impossible  étant  donnée  la 
latence  habituelle  du  trou  de  Botal  persistant, 
bien  établi  grâce  aux  travaux  de  Potain,  et 
surtout  ceux  de  Uaubry  et  Pozzi. 

Mais  différents  auteurs,  surtout  à  l’étranger, 
montrent  que  certaines  communications  inter- 
auriculaires  entraînent-  d’importantes  consé¬ 
quences  physio-pathologiques  dont  la  connais* 
sance  peut  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Enfin,  récemment,  D.  Routier  et  de  Balsac 
prouvent  l’existence  d’un  groupe  de  faits  par¬ 
faitement  homogènes,  au  triple  point  de  vue 
clinique,  radiologique  et  électrique.  Nous- 
même  avons  rapporté  trois  cas  analogues. 

Comme  y  insiste  de  Balsac,  les  publications 
sur  ce  sujet  englobent  des  aspects  fort  dispa¬ 
rates,  et  une  discrimination  mérite  d’être 
faite. 

Quels  sont  les  divers  aspects  que  les  commu¬ 
nications  interauriculaires  sont  susceptibles 
de  revêtir  ?  Existe-t-il  des  tableaux  caracté¬ 
ristiques  permettant  un  diagnostic  certain  ? 
Quel  rôle  est  susceptible  de  jouer  le  court- 
circuit  et  les  valvulites  mitrales  associées  dans 
l’altération  de  la  morphologie  cardiaque  ? 

Telles  sont  les  questions  que  posent  les 
communications  interauriculaires. 

Malgré  l’importance  des  cas  rapportés  et 
vérifiés,  il  en  est  peu  qui  réunissent  la  totalité 
des  documents  utiles  ;  aussi  n’est-il  possible  de 
retenir  qu’un  petit  nombre  d’entre  eux  pour  le 
présent  travail. 

(i)  Cet  article,  par  suite  de  l’abondance  des  matières, 
n’a  pu  paraître  dans  le  numéro  de  Paris  médical  du 
6  mai  1939,  consacré  à  la  Cardiologie. 


Les  variétés  anatomiques  des  communi¬ 
cations  inter  auriculaires.  —  Le  cloison¬ 
nement  entre  les  deux  oreillettes  s’ébauche 
pendant  la  deuxième  et  troisième  semaine  de 
la  vie  fœtale  et  s’opère  à  l’aide  de  deux  cloisons 
primitives,  le  septum  primum  et  le  septum 
secundum. 

Le  premier  est  représenté  par  la  valvule  de 
Vieussens  et  le  second  par  l’anneau  de  Vieus- 
sens. 

Au  premier  et  au  sixième  mois  de  la  vie  em¬ 
bryonnaire,  il  existe  encore  une  libre  commu¬ 
nication  dans  la  partie  moyenne  de  la  cloison  ; 
c’est  le  foramen  ovale  limité  par  les  deux  sep¬ 
tums.  Ceux-ci  en  effet  s’adossent  sur  une  sur¬ 
face  habituellement  assez  large,  mais  ne  se 
fusionnent  qn’après  la  naissance.  Selon  Paten, 
la  fermeture  forictionneUe  ne  s’opère  qu’après 
la  cinquième  semaine  Me  la  vie  extra-utérine, 
et  la  fermeture  anatomique  n’est  complète 
qu’entre  le  troisième  et  le  deuxième  mois.  En 
outre,  le  foramen  ovale,  bien  que  fonctionnel¬ 
lement  fermé,  resterait  anatomiquement  per¬ 
méable  au  delà  du  huitième  mois  dans  15  à 
20  p.  100  des  cas.  Aussi  le  défaut  d’adhérence 
entre  les  deux  septums  primitifs  est-il  assez 
souvent  constaté  aux  autopsies. 

La  communication  entre  les  oreillettes 
s’observe  à  la  partie  moyenne  de  la  cloison 
lorsqu’il  s’agit  d’une  persistance  du  foramen 
ovale.  EUe  peut  siéger  également  à  la  partie 
supérieure  ou  à  la  partie  inférieure  (ostium 
primum  persistant)  de  la  cloison. 

La  communication  interauriculaire  est  en 
général  unique,  parfois  multiple  (un  double  ori¬ 
fice  est  l’éventualité  la  plus  fréquente). 

Au  minimum,  elle  n’existe  que  sous  forme 
d’une  déhiscence  de  quelques  millimètres, 
d’une  petite  fente  virtuelle  qu’il  faut  recher¬ 
cher.  A  un  degré  de  plus,  c’est  un  orifice  de  i  à 
2  centimètres.  Le  cas  de  Marchai  en  est  un  bon 
exemple  :  il  s’agit  d’une  sorte  de  canal  oblique 
et  très  court,  formé  dans  l’oreillette  droite  par 
le  bourrelet  charnu  de  l’anneau  de  Vieussens,  et 
dans  l’oreillette  gauche  par  la  mince  membrane 
de  la  valvule  de  Vieussens.  Vu  par  l’oreillette 
droite,  l’orifice  est  béant  ;  vu  par  l’oreillette 
gauche,  il  est  réduit  à  une  fente  que  le  repli 
valvulaire  de  Vieussens  vient  obturer. 
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Mais  plus  intéressantes  sont  les  communica¬ 
tions  de  4,  5  centimètres  et  plus  de  diamètre, 
qui  font  largement  communiquer  les  .deux 
oreillettes.  Au  maximum,  la  cloison  fait  totale¬ 
ment  défaut,  et  se  trouve  réalisé  le  cœur  tri- 
loculare  biventrictdarum. 

Dans  ces  derniers  cas,  la  communication  est 
associée  à  d’autres  malformations  cardio¬ 
artérielles. 

En  définitive,  il  existe  schématiquement 
deux  grands  groupes  de  communications  interàii- 
riculaires.  Cette  discrimination,  clairement 
établie  par  D.  Routier,  est  fondamentale  pour 
la  compréhension  de  ce  sujet  :  ou  bien  la  mal¬ 
formation  est  précoce  par  rapport  au  dévelop¬ 
pement  du  cœur,  ou  bien  elle  est  tardive. 

a.  Dans  le  premier  groupe,  les  bourgeons 
auriculaires  subissent  un  arrêt  de  développe¬ 
ment,  et  une  anomalie  architecturale  du  cœur 
s’obsetve.  De  développement  du  cœur  peut 
même  de  ce  fait  être  véritablement  bouleversé. 

h.  Danslesecond  groupe,  il  s’agit  simplement 
d’un  arrêt  du  développement  de  la  cloison  ou 
d’un  défaut  de  coalescence  des  septums.  A  ce 
stade,  le  cœur  a  terminé  son  développement,  et 
la  morphologie  cardio-artérielle  n’est  pas 
modifiée. 

Une  notion  essentielle  découle  de  cette  clas¬ 
sification  :  la  communication  entre  les  deitx 
oreiUeiftes  joue  un  rôle  secondaire.  Loin  de 
dominer  la  phj'sio-pathologie  de  ces  divers  cas, 
elle  ne  constitue  qu’un  point  commun,  en  fait 
accessoire,  entre  ces  deux  groupes  si  différents 
de  malformations. 

Un  dernier  problème  reste  à  discuter  :  le  rôle 
joué  par  les  facteurs  lésionnels  acquis,  insuf¬ 
fisance  ventriculaire  gauche,  coronarite,  et 
surtout  les  affections  valvulaires. 

Nous  reviendrons  .pur  ce  sujet. 

Les  malformations  associées.  —  Il  découle 
des  faits  ^rrécédeuts  qiie  d’autres  malforma¬ 
tions  sont  associées  à  la  communication  interau- 
riculaire,  de  façon  constante  dans  le  premier 
groupe.  Nous  n’insisterons  pas  sur  les  asso¬ 
ciations  possibles  mais  non  fréquentes  d’ano¬ 
malies  .  telles  qire  rétrécissement  de  l’aorte, 
développement  anormal  des  valvules  de  la 
tricuspide  ou  de  l’aorte  (4  valvules  ou  2  val- 
\mles),  orifices  doubles  d’une  artère  coronaire, 
anomalies  veineuses,  etc. 

Ivcs  malformations  les  plus  importantes  sont 
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celles  des  systèmes  aoHique  et  artériel  pulmo¬ 
naire. 

D’étude  de  Rœsler  est  suggestive  à  cet  égard. 
Mais,  si  elle  porte  sur  62  cas  vérifiés,  elle 
assemble  des  aspects  bien  différents  et  des 
observations  souvent  incomplètes.  Elle  ren¬ 
seigne  surtout  sur  les  cas  extrêmes  et  sur  le 
calibre  moyen  des  artères,  tous  renseignements 
d’une  utilité  relative. 

De  tronc  de  l’artère  pulmonaire  est  véritable¬ 
ment  anévrysmal  dans  le  cas  de  Peacock  et 
dans  celui  d’Okkels  et  Therkelsen.  Il  a  une 
circonférence  de  plus  de  15  centimètres  dans  le 
cas  de  Coupland,  dans  celui  de  Greenfield  et 
celui  de  Zeidler  (cas  n°  i). 

Des  branches  de  la  pulmonaire  sont  égale¬ 
ment  très  élargies.  Ainsi  la  branche  gauche 
peut  atteindre  2  à  3  centimètres,  la  branche, 
droite  1,7  à  2,5  centimètres.  Dans  le  cas  de 
Whal  et  Hard,  les  branches  de  l’artère  ont 
même  7  centimètres  et  4  centimètres  respecti¬ 
vement. 

Une  dilatation  importante  de  l’artère  pulmo¬ 
naire  et  de  ses  branches  est  ainsi  constatée 
15  fois.  Dans  les  autres  cas,  l’artère  est  signalée 
comme  étant  nettement  plus  large  que  l’aorte, 
et  5  fois  seulement  comme  normale. 

A  cette  hyperplasie  de  la  pulmonaire 
s’oppose  l’étroitesse  fréquente  de  l’aorte.  Dans 
les  cas  réunis  par  Rœsler,  l’aorte  est  décrite 
comme  6  fois  normale,  et  ailleurs  comme  tou¬ 
jours  plus  petite  que  l’nrtère  pulmonaire. 

Quelquefois,  l’étroitesse  aortique  est  telle 
qu’elle  suggère  une  véritable  h5q30plasie  de 
l’aorte. 

Dans  les  publications  récentes,  cette  dispro¬ 
portion  entre  les  deux  systèmes  artériels  se 
retrouve  :  ainsi,  dans  le  cas  n°  i  de  Co.ssio, 
l’artère  pulmonaire  a  3  centimètres  de  dia¬ 
mètre  et  celui  de  l’aorte  Dans  le  cas 

11°  3  de  Taussig,  l’artère  pulmonaire  a  14  centi¬ 
mètres  de  circonférence  et  l’âorte  '6'=“, 5. 

Par  contre,  dans  d’autres  cas  (Obs.  11°  2  de 
Cossio,  obs.  n°  2  de  Taussig  par  exemple), 
l’aorte  est  normale.  Si  l’anomalie  du  calibre 
aortique  est,  semble-t-il,  moins  fréquente  que 
celle  de  la  pulmonaire,  il  existe  presque  tou¬ 
jours  une  étroitesse  relative  de  l’aorte. 

Habituellement,  les  parois  artérièlles  sont 
normales.  Da  paroi  de  l’artère  pulmonaire  est 
anormalement  amincie  dans  6  cas  (série  des 
62  cas  de  Rœsler).  Elle  est  athéromateuse  dans 
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9  cas  (en  particulier  2  cas  dans  la  première 
enfance,  de  Linden  et  de  Watjen). 

L’aorte  ne  présente  de  l’athérome  qu’excep- 
tionnellement  (cas  de  MarcLal). 

Le  cœur  est  toujours  augmenté  de  volume  : 
ce  sont  les  cavités  droites  qui,  par  leur  dilata¬ 
tion,  déterminent  la  cardiomégalie. 

Le  ventricule  droit,  l’oretltette  droite  sont 
souvent  énormes  :  la  face  antérieure  du  cœur 
est  formée  par  les  cavités  droites  ;  le  ventricule 
'gauche  apparaît  seulement  dans  la  région  de  la 
pointe.  Les  cavités  gauches,  dans  les  cas  carac¬ 
téristiques,  ne  sont  pas  augmentées  de  volume. 
L’oreülette  et  le  ventricule  peuvent  être  dilatés, 
mais  toujours  à  un  degré  nettement  inférieur  à 
celui  des  cavités  droites.  Il  y  a  habituellement 
étroitesse  tout  au  moins  relative  du  ventricule 
gauche. 


Clinique.  —  Seules  les  larges  communica¬ 
tions  interauriculaires  méritent  d’être  retenues 
à  l’exclusion  des  simples  défauts  de  coalescence 
des  septums  dans  lesquels  la  communication 
est  latente  tant  que  la  pression  reste  plus  élevée 
dans  l’oreiUette  gauche. 

Habitus  extérieur.  — ■  Le  développement 
somatique  est  habituellement  insuffisant,  mais 
non  constamment. 

Le  visage  est  très  fréquemment  érythrosique, 
très  rarement  cyanosé,  tout  au  moins  pendant 
la  plus  grande  partie  del’évolution.Deuxsujets, 
parmi  les  6  observations  de  Routier  et  Balsac, 
présentaient  une  cyanose  de  date  ancienne. 
/îVucune  raison  précise  ne  peut  être  .donnée  de 
cès  cyanoses  permanentes.  Peut-être  sont-elles 
en  rapport  avec  une  stase  périphérique,  ou 
sont-eUes  dues,  comme  le  supposent  les  auteurs, 
à  une  disposition  anormale  des  gros  vaisseaux 
par  rapport  aux  défectuosités  de  la  cloison 
entraînant  d'emblée  un  passage  du  sang  vei¬ 
neux  dans  le  système  artériel  ? 

L’hippocratisme  des  doigts,  quelquefois  noté, 
est  dans  la  règle  absent. 

Enfin  notons  la  présence  extrêmement  fré¬ 
quente  d’une  voussure  précordiale  qui  vient 
témoigner  de  la  précocité  de  l’augmentation 
du  volume  du  cœur. 

Les  signes  d’ auscultation.  —  a.  Les  signes 
caractéristiques  siègent  au  niveau  du  5®  ou  du 
2®  espace  intercostal  gauche  ; 


Un  souffle  systolique  s’entend  avec  fréquence, 
il  est  d’inégale  intensité  ;  il  peut  s’agir  d’un 
gros  souffle  holosystolique  s’accompagnant 
d’un  frémissement. 

Beaucoup  plus  caractéristique  est  l'exis¬ 
tence  d'un  souffle  diastolique.  Tantôt  il  est 
intense,  s’accompagne  d’un  frémissement  et  se 
perçoit  sur  ime  large  étendue.  Tantôt  il  est 
faible  et  très  limité  ;  il  passe  alors  facilement 
inaperçu  s’il  n’est  systématiquement  recher¬ 
ché.  Le  caractère  le  plus  particulier  est  son 
siège  :  il  est  toujours  centré  sur  la  saiUie  de 
l’arc  moyen,  en'  projection  orthodiagraphique. 
Même  lorsqu’il  est  intense,  il  ne  s’accompagne 
ni  de  double  souffle  crural,  ni  d’aucun  des  élé¬ 
ments  du  syndrome  vasculaire  périphérique 
qm  s’observe  fréquemment  dans  l’insuffisance 
aortique. 

Lorsqu’il  existe  une  énorme  saillie  de  l’arc 
moyen,  le  souffle  paraît  constant.  Il  s’enten¬ 
dait  chez  toutes  les  malades  de  Routier  et  de 
Balsac,  Par  contre,  il  n’existait  pas  chez  une 
de  nos  trois  malades. 

Aussi  constant,  sinon  davantage,  est  le 
claquement  du  2®  bruit  au  foyer  pulmonaire.  Il 
est  souvent  si  intense  qu’il  se  perçoit  à  la  pal¬ 
pation. 

Interprétation.  —  Pourla  plupart  des  auteurs, 
le  souffle  systoHque  serait  dû  à  une  veine 
liquide  que  ferait  naître  à  travers  la  communi¬ 
cation  interauriculaire  la  différence  de  pres¬ 
sion  entre  les  deux  oreillettes.  Quant  au  souffle 
diastoHque,  il  serait  engendré  par  une  insuffi¬ 
sance  pulmonaire  fonctionnelle. 

Pour  certains  auteurs,,  les  souffles  seraient 
déterminés  par  les  mouvements  de  va-et-vient 
de  la  circulation  sanguine  à  travers  le  foramen 
ovale  persistant  ;  propulsion  active  du  sang 
vers  la  droite  au  cours  de  la  systole  auriculaire 
et  écoulement  passif  du  sang  vers  la  gauche  au 
cours  de  la  diastole  aiuiculaire.  Il  faut  avouer 
■  que  ces  diverses  hypothèses  sont  loin  d’être 
satisfaisantes,  d’autant  qu’on  sait  la  latence 
complète  de  certaines  communications  interau¬ 
riculaires  relativement  larges. 

L’interprétation  la  plus  judicieuse  paraît 
être  celle  que  D.  Routier  donne  du  souffle  dias¬ 
tolique.  Cet  auteur  rejette  rh5rpothèse  d’üne 
insuffisance  sigmoïdienne  pulmonaire  pour  les 
raisons  suivantes  : 

i»  he  souiHe,  surtout  s'il  est  léger,  est  strictement 
localisé  sur  la  partie  bombée  et  pulsatile  de  l'arc 
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moyen,  sans  la  moindre  irradiation  vers  le  bas  ou  vers 
la  droite  ;  2»  une  insuffisance  sigmoïdienne  pulmo¬ 
naire  semble  difficilement  admissible  avec  uli  compor¬ 
tement  vital  sensiblement  normal,  un  système  veineux 
cave  non  encombré  et  un  foie  non  congestionné  ;  tou¬ 
tefois,  il  pourrait  eu  être  différemment  si  l’hypertro¬ 
phie  du  ventricule  droit  était  suffisamment  compensa¬ 
trice  ;  30  l'insuffisance  pulmonaire  organique,  c'est-à- 
dire  par  défectuosité  valvulaire,  est  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle.  Il  faudrait  donc  envisager  la  possibilité 
d’une  insuffisance  «  fonctionnelle  »  ;  celle-ci  est  du 
domaine  de  l’hypothèse  pure,  car  incontrôlable. 
Aussi  paraît-il  à  l’auteur  plus  vraisemblable  d’attri¬ 
buer  le  mécanisme  de  ce  souffle  diastolique  a  à  la  pro¬ 
duction  de  n  remous  »  et  de  «  tourbillons  »  dans  la 
portion  dilatée  et  expansive  de  l’artère  pulmonaire. 


Décalque  du  cas  n®  i  de  Cossio  et  Arana  (trajet 
oesophagien  opacifié  en  partie)  (fig.  i). 


ment  et  le  frémissement  diastolique  seraient 
presque  toujours  absents. 

Les  signes  radiologiques.  —  Ils  constituent  le 
pivot  du  diagnostic.  Ce  sont  même  les  seuls 
signes  qui  en  permettent  la  discussion. 

Mais  les  aspects  sont  variables  et  évoquent 
très  inégalement  la  présence  d’une  communi¬ 
cation  interauriculaire. 

Deux  d’entre  eux  paraissent  avoir  une  réelle 
valeur  : 

1°  Le  gros  cœur  piriforme  et  médian.  —  Cette 


Décalque  du  cas  de  Roesler  (le  trajet  oesophagien 
a  été  opacifié)  (fig.  2). 


plutôt  qu’à  l’existence  problématique  d’tme  veine 
liquide  de  fuite  à  travers  l’appareil  sigmoïdien  ». 

c.  Des  signes  de  pointe,  pour  contingents 
qu’ils  soient,  méritent  d’être  signalés. 

Un  souffle  systolique  est  perçu  avec  fré¬ 
quence,  soit  à  la  pointe,  soit  assez  loin  dans 
l’aisselle. 

Ce  souffle,  surtout  lorsqu’il  s’accompagne 
d’un  bruit  de  galop,  évoque  l’idée  d’tme  dilata¬ 
tion  ventriculaire. 

Mais  on  doit  tenir  compte  de  l’extrême  fré¬ 
quence  de  la  valvulite  mitrale  et  de  la  possibi¬ 
lité  du  rétrécissement. 

Si,  dans  certaines  observations,  un  claque¬ 
ment  du  bruit,  un  dédoublement  du  2®  bruit 
sont  notés,  très  souvent  un  souffle  bolosysto- 
lique  est  le  seul  signe  perçu  à  la  pointe,  alors 
que  la  vérification  post  mortem  vient  prouver 
l’existence  d’une  sténose  mitrale.  De  toute 
açon,  même  dans  cette  éventualité,  le  roule¬ 


silbouette  cardiaque  très  particulière  apparaît 
notamment  dans  les  observations  de  Cossio  et 
Arana  (cas  n®  i),  de  Rœsler  (cas  persoimel),  de 
Taussig  (cas  n®  i  et  cas  n®4) ,  de  Battro  et  de  Da 
Sema  (cas  n®  i),  de  Grinn  et  Wbite. 

De  cœur  est  globalement  très  volumineux, 
dans  l’ensemble  piriforme,  apparaissant  en  tota¬ 
lité  au-dessus  du  diaphragme,  qui  est  has  situé. 
A  cette  forme  particulière  s’ajoute  son  siège  : 
l’ombre  cardiaque  occupe  une  région  moyenne 
débordant  autant  sur  le  champ  pulmonaire 
droit  que  sur  le  champ  gauche.  (Voy.  fig.  n®  i 
et  n®  2.) 

Cette  augmentation  du  volume  est  due  à  la 
dilatation  du  ventricule  droit  et  de  l’oreillette. 
C’est  la  dilatation  de  l’oreillette  droite  qui  cons¬ 
titue,  pour  Cossio,  le -signe  radiologique  domi¬ 
nant.  En  frontal,  eUe  se  traduit  par  le  déplace¬ 
ment  transversal  en  dehors  de  la  partie  infé¬ 
rieure  du  contour  droit;  en  O.  A.  D.,  par  la  dis¬ 
parition  de  la  partie  inférieure  de  l’espace  clair 
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rétrocardiaque.  Le  débord  est  d'autant  plus 
étendu  dans  le  sens  de  la  hauteur  que  le  dia¬ 
phragme  est  abaissé  par  le  ventricule  droit 
dilaté.  Ces  signes  coexistent  avec  une  dilatation 
de  l’artère  pulmonaire  :  si  la  saillie  et  l’allonge¬ 
ment  de  l'arc  moj^en  sont  relativement  netsi 
les  ombres  hilaires  élargies  se  confondent  avec 


scrutations  de  D.  Routier  et  de  Balsac,  dans 
les  2  observations  de  de  Balsac,  dans  nos 
3  observations  personnelles. 

Si  les  premiers,  Assmann  en  1928,  Hessler  et 
Rœsler  en  1930,  signalent  les  traits  les  plus 
caractéristiques  de  la  silhouette  cardiaque, 
c’est  à  D.  Routier  et  de  Balsac  que  revient  le 


la  masse  cardiaque  ou  disparaissent  derrière 
elle. 

Enfin,  un  facteur  important  réside  dans  la 
petitesse  de  l’aorte,  dont  l’hémicercle  est  à  peine 
visible. 

2°  Dilatation  globale  de  l’artère  pulmonaire 
et  hypoplasie  aortique.  —  Le  second  aspect 
caractéristique  se  retrouve  dans  les  observa¬ 
tions  de  Taussig  (cas  3),  d’Abbott  et  Kauf¬ 
man  (cas  n9  2),  de  Battro  et  de  La  Sema  (cas 
n°  2)  dans  celui  de  Levesque,  dans  les  6  ob- 


niérite  d’avoir  nettement  individualisé  ce 
groupe  de  faits.  (Voy.  fig.  n°  3.) 

Le  cœur  est,  là  également,  augmenté  de 
volume  par  la  dilatation  des  cavités  droites,  mais 
dans  de  moindres  proportions  que  dans  le 
groupe  précédent.  Tout  le  système  artériel  pul¬ 
monaire  est  extrêmement  dilaté.  Le  tronc  forme, 
au  niveau  de  l’arc  moyen,  une  saillie  considé¬ 
rable,  régulièrement  circulaire,  empiétant  dans 
le  champ  pulmonaire.  Derrière  elle,  émerge 
l’artère  pulmonaire  gauche,  masquée  en 
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presque  totalité.  L’artère  droite  est  large  de 
deux  travers  de  doigt,  en  forme  de  virgule,  à 
contours  nets.  L’arc  moyen  et  les  ombres' hilaires 
sont  animés  de  battements  énergiques. 

Enfin,  V hémicercle  tout  petit  ou  non  visible  est 
le  dernier  caractère  majeur  de  cet  aspect  radio¬ 
logique. 

En  O.  A.  D.,  apparaît  la  saillie  considérable 
et  extrêmement  élevée  de  l’arc  moyen  ;  l’artère 
pulmonaire  droite  se  développe  largement  dans 
le  champ  pulmonaire  droit. 

En  O.  A.  G.,  la  crosse  pulmonaire  gauche  se 
dégage  pour  se  projetersur  l’ombre  vertébrale, 
et  l’image  aortique  est  à  peine  visible. 

En  transverse,  le  bord  antérieur  du  cœur 
s’applique  contre  le  sternum.  L’amplitude  de  la 
pulsatilité  de  l’arc  moyen  et  des  ombres 
hilaires  est  objectivée  par  la  radiokymograpbie. 
Celle-ci  précise  en  outre  le  caractère  artériel  des 
battements  de  l’arc  moyen,  constitué  par  le 
tronc  même  de  l’artère  dilatée,  sans  participa¬ 
tion  de  l’infundibulum. 

3°  Un  troisième  groupe  de  faits  doit  être 
individuabsé.  Mais  celui-ci  est  moins  homo¬ 
gène  et  surtout  moins  caractéristique.  Un  des 
signes  radiologiques  essentiels  que  nous  avons 
décrits  manque  :  soit  l’énorme  dilatation  de 
l’artère  pulmonaire,  soit  la  forme  piriforme  et 
la  situation  médiane  du  gros  cœur,  soit  la 
microaortie. 

Le  cœur  peut  avoir  une  forme  triangulaire 
avec  un  gros  débord  droit, -l’arc  moyen  est 
saillant  et  les  ombres  hilaires  élargies  (par 
exemple,  dans  le  cas  no  2  de  Cossio). 

L’augmentation  de  volume,  bien  que  due  à 
la  dilatation  des  cavités  droites,  détermine  une 
augmentation  de  l’ombre  cardiaque  presque  en 
totalité  à  gauche  de  la  ligne  médiane  (cas  rap¬ 
portés  par  Rœsler). 

L’artère  pulmonaire  est  ou  bien  élargie  ou 
bien  uniquement  pulsatile  sans  dilatation  (cas 
n°  5  de  Taussig). 

Dans  tous  les  cas,  l’bémicercle  aortique,  plus 
ou  moins  bien  dessiné,  est  en  général  visible. 

Au  minimum,  le  cœur  est  augmenté,  par 
dilatation  des  cavités  droites,  mais  l’artère  pul¬ 
monaire  est  normale,  l’aorte  nettement  visible 
(cas  de  Marchai,  Ortholan  et  Breton). 

On  conçoit  que  ce  groupe  de  faits  ne  se  prête 
pas  aisément  au  diagnostic. 

En  présence  de  ces  cas,  le  diagnostic  de  com¬ 
munication  interauriculaire  sera  suggéré  par  la 
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dilatation  de  l’oreillette  droite  sans  augmen¬ 
tation  de  l’orefilette  gauche,  l’hypertrophie 
ventriculaire  droite,  la  dilatation  ou  la  pulsa- 
tüité  de  l’arbre  artériel  pulmonaire.  Si,  radiolo¬ 
giquement,  ces  caractères  peuvent  être  prouvés 
•  chez  tm  sujet  présentant  im  souffle  diastolique 
dans  le  2®  ou  3®  espace  intercostal  gauche,  en 
l’absence  de  tout  signe  de  sténose  mitrale,  le 
diagnostic  devient  très  probable. 

Mais  il  peut  être  difficile  d’éviter  la  confusion 
avec  les  grosses  dilatations  de  l’oreülette  gauche. 
Surtout,  comme  nous  le  verrons,  la  coexistence 
avec  les  lésions  mitrales  est  fréquente. 

Les  signes  électrocardiographiques.  —  Aussi 
bien  dans  les  cas  relevés  par  Rœsler  que  dans 
les  observations  publiées  ultérieurement,  on 
trouve  noté  ime  déviation  droite  ou  franche  ou 
modérée,  tantôt  un  rythme  sinusal,  tantôt  une 
arythmie  complète; 

En  fait,  il  paraît  bien  que  l’un  quelconque  de 
ces  signes  électriques  n’apparaît  pas  indifférem¬ 
ment  dans  tous  les  cas. 

а.  C’est  dans  le  premier  et  le  troisième 
groupe  de  faits  que  s’observent  les  déviations 
modérées  à  droite  de  l’axe  électrique,  et  les 
fibrillations  auriculaires  qui,  pour  Rœsler,  sont 
extrêmement  fréquentes.  Rarement  il  existe 
des  troubles  de  conduction  (dans  l’obs.  n®  2  de 
Taussig,  tantôt  le  rythme  est  sinusal  avec 
PR  =  0,40,  tantôt  il  existe  une  dissociation 
sensiblement  isorythmique  avec  P  flottant). 

б.  Le  deuxième  groupe  présente,  au  contraire, 
des  caractères  électrocardiographiques  beau¬ 
coup  plus  homogènes  et  assez  particuliers. 

La  déviation  droite  de  l’axe  est  toujours 
franche.  Les  ondes  rapides  sont  plus  ou  moins 
profondément  crochetées  (cas  n®  i,  2,  3  et  4  de 
Routier;  cas  personnel  n®  i).  Le  complexe 
peut  même  être  polyphasique.  Enfin  l’espace  SI 
est  souvent  légèrement  décalé  en  D2  et  en  D3 
avec  tendance  au  diphasisme  de  l’onde  T. 

Le  sexe.  —  Là  encore,  et  ce  n’est  pas  im  des 
traits  les  moins  curieux  de  ce  vice  congénital, 
on  trouve  un  caractère  différent  dans  les  cas  du 
1®“'  et  dti  2®  groupe. 

D’tme  façon  générale,  la  communication 
interauriculaire  a  la  réputation  d’être  plus 
fréquente  chez  les  sujets  du  sexe  féminin,  au 
même  titre  que  la  persistance  du  canal  artériel, 
contrairement  au  rétrécissement  de  l’artère 
pulmonaire  et  de  la  communication  interven¬ 
triculaire. 
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D’après  les  cas  d'Abbott  et  de  Rœsler,  il 
existe  38,3  p.  100  de  communications  interau¬ 
riculaires  chez  les  hommes  et  61,7  p.  100  chez 
les  femmes. 

En  fait,  dans  les  cas  nettement  tranchés  que 
nous  avons  consultés,  ceux;  du  premier  groupe 
sont  presque  tous  du  sexe  masculin.  Au  con¬ 
traire,  ceux  du  second  groupe  sont  tous  du  sexe 
féminin. 

Évolution  et  pronostic.  —  Cette  malfor¬ 
mation  congénitale  est  compatible  avec  une 
assez  longue  survie.  Si  certains  sujets  ont  une 
activité  très  diminuée,  les  autres  ont  des  signes 
fonctionnels  insignifiants  et  mènent  une  vie 
normale.  Des  femmes  peuvent  même  avoir  plu¬ 
sieurs  grossesses  sans  aucune  aggravation 
apparente. 

Da  terminaison  habituelle  se  fait  sous  la 
forme  d’une  insuffisance  cardiaque  rapidement 
progressive,  sans  gros  œdèmes  périphériques, 
n’excédant  pas  quelques  mois  ou  une  année. 

A  ce  stade,  la  cyanose  peut  apparaître  |cya- 
nose  tardive).  Elle  traduirait  un  court-circuit 
veineux  artériel  au  niveau  du  cœur.  De  passage 
du  sang,  qui  se  faisait  de  gauche  à  droite,  se  fait 
maintenant  en  sens  inverse.  De  cœur  gauche, 
devenant  défaillant,  provoqne  une  inversion  du 
courant  sanguin.  Mais,  en  l’absence  d’analyse 
des  gaz  du  sang,  ü  est  impossible  d’accepter 
cette  théorie  sans  réserves. 

Il  semble  même  que  les  cyanoses  dues  unique¬ 
ment  au  shrmt  ne  sont  pas  très  fréquentes,  et 
que  souvent  elles  sont  en  rapport,  en  partie  ou 
en  totalité,  avec  la  stase  périphérique  (il  en 
était  ainsi  dans  un  cas  étudié  par  Cossio  et  Ber- 
consky).  Cette  pathogénie  est  d’ailleurs  plus 
satisfaisante  pour  l’esprit  que  celle  d’un  shunt 
réversible  et  transitoire. 

Enfin,  il  est  un  fait  digne  d’être  noté  :  con¬ 
trairement  aux  autres  malformations  congéni¬ 
tales,  l’ endocardite  maligne  lente  est  tout  à  fait 
exceptionnelle  dans  les  communications  interau- 
ricnlaires.  Il  n’en  existe  pas  un  cas  probant 
dans  la  littérature.  Rappelons,  par  contre,  que 
dans  la  série  d’Abbott,  une  endocardite  d’Osler 
est  constatée  13  fois  chez  50  sujets  présentant 
une  communication  interventriculaire,  et  21  fois 
dans  92  cas  de  persistance  du  canal  artériel. 

Signalons  la  possibilité  à’une  mort  subite 
(cas  n°  5  de  Routier). 


Coexistence  des  valvulites.  —  Cette 
coexistence  doit  être  remarquée,  à  cause  de  sa 
fréquence  et  des  discussions_  physio-patholo¬ 
giques  qu’elle  a  soulevées. 

Tous  les  auteurs  insistent  sur  l’extrême  fré¬ 
quence  des  atteintes  valvulaires. 

Rœsler  relève  52  cas  où  l’état  des  valvules  est 
mentionné.  Dans  4  cas  seulement,  les  val¬ 
vules  sont  normales  ;  les  48  autres  présentent 
une  valvùüte  surtout  mitrale  (30  cas),  ou 
aortique,  du  tricuspidienne,  ou  même  pulmo¬ 
naire. 

Da  valvule  mitrale  est  épaissie,  les  cordages 
tendineux  rétractés,  mais  la  véritable  sténose 
n’est  notée  que  dans  6  cas. 

Des  mêmes  constatations  se  retrouvent  dans 
le  cas  personnel  de  Rœsler,  dans  les  2  cas  de 
Dutembacher,  dans  3  observations  sur  4 
de  Taussig,  dans  le  cas  de  Girm  et  White, 
dans  2  observations  de  Battro  et  de  Da 
Sema,  dans  les  cas  de  Cossio  et  Arana,  ceux  de 
Dresler  et  Rœsler,  le  cas  no  2  d’Abbott,  celui  de 
Guédé,  etc. 

En  définitive,  l’endocardite  chronique  valvu¬ 
laire  est  une  constatation  habituelle  presque 
constante  et  soulève  divers  problèmes. 

a.  Quelle  est  la  nature  de  ces  atteintes  val¬ 
vulaires  ? 

Dutembacher,  et  à  sa  suite  Cramer  et  Fro- 
mel,  ne  pensent  pas  qu’il  s’agisse  en  l’occur¬ 
rence  d’une  simple  coïncidence,  et  concluent  à 
la  nature  congénitale  d’un  certain  nombre  de 
maladies  de  Durozier. 

Da  plupart  des  auteurs  ne  partagent  pas 
cette  opinion.  Se  fondant  sur  l’atteinte  fré¬ 
quente  des  autres  valvules,  sur  les  arthral^es 
fébriles  constatées  dans  certains  cas,  ils  con¬ 
cluent  à  la  nature  rhumatismale  de  ces  lésions 
endocarditiques. 

Mais  plusieurs  objections  doivent  être  for¬ 
mulées  ;  la  grande  rareté  des  arthralgies  et  de 
toutes  les  manifestations  habituelles  au  R.  A. 
A.,  l’absence  constante  de  péricardite  en 
dehors  de  cas  assez  rares  de  maladie  de  Bouil- 
laud  associée  (ceux  de  Cossio,  de  Battro,  par 
exemple),  les  caractères  évolutifs  différents. 

Il  faut  avouer  que  la  nature  de  ces  processus 
endocarditiques  est  inconnue.  Mais  leur  exis¬ 
tence,  qui  d’aiUeurs  s’observe  dans  presque 
toutes,  les  affections  congénitales,  est  certaine. 
De  tels  processus  ne  sont  pas  toujours  latents  : 
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qui  n’a  observé  chez  des  enfants,  au  cours  de 
certaines  maladies  congénitales,  de  longues 
évolutions  fébriles  avec  pâleur,  atteinte  de 
l’état  général,  oUgurie,  tachycardie  perma¬ 
nente  ?  La.  fièvre  est  aussi  irrégulière  et  pro¬ 
longée  que  dans  les  évolutions  rhumatismales 
les  plus  tenaces  ;  mais  on  ne  constate  jamais  de 
péricardite  (presque  habituelle  au  cours  de  ces 
dernières),  ni  d’altération  du  profil  électrique; 
nous  avons  observé,  avec  M.  Grenet,  2  cas 
de  ce  genre  qui  ont  nécessité  respectivement 
tme  hospitalisation  de  quatre  mois  et  dix  mois. 

I^e  caractère  différentiel  le  plus  spécial  est 
dans  l’évolution  qui  s’amende  en  totalité  et 
franchement,  éventualité  peu  fréquente  dans 
les  poussées  rhumatismales  sévères. 

Tout  se  passe,  par  conséquent,  comme  s’il 
existait,  en  marge  des  endocardites  rhumatis¬ 
males,  im  processus  endocarditique  ayant  un 
comportement  clinique  et  évolutif  particuher, 
bien  différent  de  celui  du  R.  A.  A. 

b.  Par  contre,  est-ü  exact,  comme  le  veut 
Rœsler,  que  la  proportion  des  lésions  endocar- 
ditiques  est  beaucoup  plus  élevée  dans  les 
communications  interauriciilaires  que  dans  les 
autres  vices  congénitaux  ?  Ta  statistique  établie 
par  Abbott,  dans  i  000  cas,  ne  semble  pas 
corroborer  cette  opinion. 

*  La  question  est  un  peu  particulière  pour  les 
rétrécissements  mitraux.  Mais  là  encore  la 
sténose  véritable  ne  paraît  pas  être  aussi  fré¬ 
quente  qu’on  Ta  dit.  EUe  n’était  indiscutable 
que  6  fois  dans  les  48  cas  avec  lésions  valvu¬ 
laires  réunis  par  Rœsler. 

Quoi  qu’il  en  soit,  c’est  ce  t3q)e  de  lésion  qui, 
en  augmentant  le  court-circuit,  déterminerait 
une  dilatation  accrue  des  cavités  droites  et  du 
système  pulmonaire. 

Ceci  nous  amène  à  discuter  : 

La  genèse  des  altérations  morphologiques:  — 
a.  La  presque  totalité  des  auteurs  admet  l’exis¬ 
tence  d’un  trouble  hydraulique  acquis  et  progres¬ 
sif' {Costa) .  La  dilatation  du  cœur  droit  et  de 
l’artère  pulmonaire  ne  serait  donc  pas  un  phé¬ 
nomène  concomitant,  mais  dépendant  de  la 
communication  entre  les  oreillettes.  Le  sang, 
arrivé  dans  l’oreillette  gauche,  passe  en  partie 
seulement  dans  le  ventricule  gauche,  l’autre 
partie  passant  dans  l’oreillette  droite.  Aussi  il 
passe,  par  le  segment  formé  par  l’oreillette 
droite,  le  ventricule  droit  et  l’artère  pulmonaire, 
une  plus  grande  quantité  de  sang  que  par  le 


2y  Mai  igjg 

segment  formé  par  le  ventricule  gauche  et 
l’aorte  (Cossio) . 

L’augmentation  du  débit  cardiaque  dans  le 
segment  droit  lui  fait  subir  une  dilatation.  Le 
débit  réduit  dans  le  segment  gauche  explique 
sa  tendance  à  l’hypoplasie. 

Dans  ces  conditions,  l’addition  d’une  sténose 
mitrale  ne  fait  qu’accroître  la  pression  dans 
l’oreiUette  gauche,  et  partant  l’amplitude  du 
court-circuit  ;  elle  accuse  an  maximum  les 
traits  caractéristiques  de  la  déformation  car¬ 
dio-artérielle. 

De  ces  faits,  Lutembachertire  les  conclusions 
suivantes  : 

La  grande  déformation  des  cavités  droites  et 
r  absence  de  grosse  oreillette  gauche  déterminent 
une  image  radiologique  différente  du  schéma 
classique,  et  cette  atypie  est  un  des  meilleurs 
signes  de  l’association  lésion  mitrale  et  com¬ 
munication  interauriculaire. 

En  outre,  le  pronostic  est  beaucoup  plus 
favorable  que  dans  les  rétrécissements  habi¬ 
tuels.  La  plus  grande  partie  du  sang  trouve  tme 
voie  de  dérivation  facile  vers  l’oreillette  droite  ; 
la  circulation  vicariante  qui  s’établit  en  amont 
de  l’obstacle  mitral  diminue  l’encombremeUt 
de  la  petite  circulation.  Le  poumon  est  ainsi 
partiellement  soustrait  aux  méfaits  de  la  stase, 
qui  se  propage  au  système  cave,  beaucoup  plus 
tolérant. 

Si  aucune  objection  fondamentale  ne  peut 
être  opposée  à  ces  conclusions,  il  n’en  est  pas 
de  même  de  la  théorie  qui  fait  étroitement 
dépendre  du  court-circuit  l’altération  de  la 
morphologie  cardiaque. 

b.  De  nombreux  arguments  permettent 
d’infirmer  tme  telle  opinion  : 

Les  cas  avec  sténose  mitrale  devraient  être 
ceux  où  la  dilatation  des  cavités  droites  et  de 
l’artère  pulmonaire  est  au  maximum,  ce  qui 
ne  s’observe  pas  dans  tous  les  cas. 

La  morphologie  devrait  être  sensiblement  la 
même  lorsqu’un  rétrécissement  existe,  et  diffé¬ 
rente  lorsqu’il  est  absent.  Or  le  R.  M.  s’observe 
dans  l’un  quelconque  des  différents  groupes 
que  nous  avons  individualisés  radiologique¬ 
ment,  et  inversement  l’un  quelconque  de  ces 
groupes  est  réalisé  œn  l’absence  d’une  sténosé 
mitrale. 

.  Ce  qui  est  vrai  pour  la  sténose  reste  vrai 
pour  la  communication  elle-même,  puisque 
celle-ci  peut  exister  sans  dilatation  cardiaque 
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et  qu’elle  est  constatée  dans  des  cas  morpholo¬ 
giquement  très  différents. 

Il  reste  fort  probable  que  le  court-circuit  et 
l’association  d’une  sténose  mitrale  serrée  est 
capable  d’entretenir,  voire  d’exagérer,  les  per¬ 
turbations  dynamiques  et  morphologiques 
cardiaques;  mais,  qu’à  elles  seules  elles  soient 
capables  de  les  créer,  reste  très  improbable. 

c.  Il  est,  dans  ces  conditions,  impossible  de 
souscrire  à  l’opinion  généralement  admise  sur  la 
pathogénie  de  ces  S3mdromes.  La  conception  de 
D.  Routier  est,  par  contre,  capable  d’expliquer 
les  faits  dans  leur  ensemble.  Nous  conclurons 
donc,  avec  cet  auteur,  que  les  altérations  mor¬ 
phologiques  sont  dues  «  non  pas  au  fait  que  lès 
deux  oreillettes  communiquent  largement, 
mais  au  trouble  architectural  du  cœur  qui  l’a 
contraint  à  se  développer  de  façon  mons¬ 
trueuse,  déséquilibrant  complètement  ses  pro¬ 
portions  habituelles  ». 

Conclusions.  —  La  clinique  apporte  une 
contribution  bien  modeste  au  diagnostic.  Les 
trois  signes  tenus  pour  pathognomoniques  ne 
peuvent  être  d’aucun  secours,  étant  ou  excep¬ 
tionnels  ou  non  formels. 

Nous  avons  déjà  discuté  la  cyanose  tardive  ; 
quant  au  pouls  veineux  ventriculaire  sans 
insuffisance  tricuspidienne,  il  est  aussi  excep¬ 
tionnel  que  l’embolie  paradoxale. 

Le  seul  signe  méritant  d’être  retenu  est  le 
souffle  diastolique  siégeant  au  foyer  pulmo¬ 
naire. 

Si  l’ensemble  des  signes  cliniques,  radiolo¬ 
giques  et  électriques  importe,  ce  sont  les  signes 
radiologiques  qui  évoquent  et  permettent  le 
diagnostic.  Trois  groupes  de  faits  doivent  être 
distingués  ;  seuls  les  deux  premiers  réalisent 
des  aspects  hautement  caractéristiques  : 

1°  L’un  survient  surtout  chez  l’homme.  Le 
cœur  est  très  volumineux,  piriforme  et  médian. 
JJ  arc  moyen  est  saillant  et  pulsatUe,  les  artères 
pulmonaires  sont  habituellement  dilatées,  mais 
plus  ou  moins  masquées  par  la  masse  car¬ 
diaque,  l’aorte  est  très  petite. 

Le  tracé  électrique  est  en  déviation  droite,  le 
plus  souvent  modérée.  L’arythmie  complète 
est  très  fréquente. 

2°  Le  second  groupe  est  presque  exclusive¬ 
ment  le  propre  du  sexe  féminin.  Le  cœur  est 
augmenté  de  volume,  avec  gros  débord  droit,  et 
est  entièrement  susjacent  au  diaphragme. 


Tout  l’arbre  artériel  pulmonaire  est  considéra¬ 
blement  dilaté  et  fortement  pulsatüe,  avec  sail¬ 
lie  presque  anévrysmale  de  l’arc  moyen. 
L’aorte  est  hypoplasique,  et  V hémicercle  ne  se  voit 
pas. 

Le  tracé  électrique  est  en  déviation  droite 
franche,  avec  crochetage  marqué  de  l’onde 
rapide. 

30  Le  troisième  groupe  est  beaucoup  moins 
nettement  individualisé.  Il  réunit  des  cas  dif¬ 
férents,  dont  la  morphologie  et  l’aspect  cli¬ 
nique  varient  selon  le  degré  de  la  dilatation  des 
cavités  droites  et  du  système  artériel  pulmo¬ 
naire,  selon  le  degré  d’étroitesse  de  l’aorte, 
selon  l’adjonction  de  facteurs  divers,  corona¬ 
rite,  insuffisance  ventriculaire  gauche,  surtout 
des  endocardites  mitrales. 

Quoi  qu’il  en  soit,  vouloir  réunir  tous  les  cas 
dans  le  cadre  nosologique  des  communications 
interauriculaires  est  très  arbitraire.  Pas  plus 
que  l’étroitesse  de  l’aorte  (signe  fondamental 
pour  Rokitanski),  le  shimt  ne  doit  être  consi¬ 
déré  comme  le  point  de  départ  de  troubles 
physio-pathologiques  progressifs,  ceux-ci  déter¬ 
minant  l’altération  morphologique. 

Il  s’agit,  en  fait,  de  cardiopathies  d’erhblée 
complexes,  dont  la  communication  entre  les 
oreillettes  n’est  qu’un  élément. 
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CONFUSIONS  MENTALES 
STAPHYLOCOCCÊMIQUES 
GUÉRIES  PAR  L’ANATOXINE 
STAPHYLOCOCCIQUE 
ET  LE  SÉRUM 
ANTISTAPHYLOCOCCIQUE 

le  D'  Jacques  LEYRITZ 

Médecin-chef  de  l’hôpital  psychiatrique  de  Morlaix  (Finistère). 

Les  deux  observations  qu’on  pourra  lire 
plus  loin  ont  trait  à  deux  confuses  mentales 
dont  l’hémoculture  sur  bouillon  a  donné  du 
staphylocoque  pur  et  abondant.  Nos  hémo¬ 
cultures  étant  très  habituellement  négatives, 
cette  positivité  avait  une  valeur  certaine  à  nos 
yeux.  Le  traitement  par  l’anatoxine  de  Rainon, 
seule  pour  la  première  malade  ;  par  l’ana¬ 
toxine  associée  au  sérum  -pour  la  seconde, 
et  la  guérison  qui  s’ensuivit  pour  toutes  deUx 
nous  paraissent  établir  avec  vraisemblance 
qu’ü  s’agit  bien  chez  ces  malades  de  psychose 
confusionneUe  de  nature  staphylococcique. 

La  seconde  malade  n’est  sortie  de  sa  «  confu¬ 
sion  mentale  prolongée  »  (acheminement  vers 
la  démence  précoce  type  Régis)  que  par 
l’adjonction,  à  l’anatoxine,  du  sérum  anti¬ 
staphylococcique.  L’effet  de  ce  sérum  a  d’ail¬ 
leurs  été  évident  et  rapide. 

Nous  savons  que,  sans  doute,  on  peut  discu¬ 
ter  sur  l’efficacité  réelle  des  médications  oppo¬ 
sées  aux  confusions  et  que  spontanément  la 
guérison  peut  intervenir  au  bout  d’tm  laps  de 
temps  plus  ou  moins  long.  Il  n’en  est  pas  moins 
vrai  que,  devant  des  états  toxi-infectieux 
^aves,  ou  simplement  sérieux,  avec  confusion 
mentale,  agitation,  lèvres  fuligineuses,  tempé¬ 
rature  parfois  élevée,  l’évolution  vers  la  guéri¬ 
son  spontanée  est  plus  qu’incertaine,  que,  si  le 
pire  n’arrive  pas,  l’évolution  vers  la  chronicité 
est  redoutable  et  que  l’on  est  heureux  d’avoir 
sous  la  main,  lorsque  le  microbe  en  cause  est 
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déterminé,  des  armes  spécifiques  :  l’anatoxine 
et  le  sérum. 

Voici  les  observations  dont  il  s’agit  : 

Obsbrvaïion  I.  —  Quém...  Jeanne,  trente-cinq 
ans,  cultivatrice;  Entre  le  26  mars  1936.  Obnubilation 
marquée.  Opposition  anxieuse.  Etat  toxi-infectieux 
prononcé.  I,e  30  mars  1936  :  attitudes  catatoniques. 
Cris  fréquents  nuit  et  jour.  T,e  dosage  de  l'urée  dit 
sang  donne  08^,73  p.  i  000.  On  remarque  d'ailleurs 
par  la  .suite  le  type  inverse  de  la  température,  souli- 


depuis  combien  de  temps.  Elle  sait  qu'elle  a  été 
malade,  mais  pleure  eu  pensant  qu’  «  on  a  brûlé  tous 
les  siens  ». 

Le  mardi  21  avril,  elle  sait  qu'elle  est  à  Morlaix,  à 
l'hôpital,  eu  1936,  au  mois  d'avril,  dans  les  derniers 
jours,  se  croit  un  mercredi,  le  28. 

-  Elle  est  très  calme,  très  douce  et  souriante. 

Par  lasuite,  les  reliquats  de  confusion  disparaissent 
complètement,  mais,  en  raison  d'une  légère  apathie 
persistante,  on  lui  fait  prendre  chaqhe  jour,  à  partir 
du  i»'’  mai,  i  milligramme  de  corps  thyro'ide. 

La  malade  sort  guérie  le  ii  mai. 
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Observation  I. 


gnaut  cette  urémie  (i).  T, es  urines  contiennent 
I  gramme  d'albumine,  pas  de  sucre. 

Le  séro-diagnostic  'P.  A.  B.  est  négatif. 

I,es  30-31  mars„  i“r  et  2  avril,  la  malade  présente 
ses  règles  très  abondantes. 

Elle  prend  l'inorénol  qui  lui  est  prescrit  comme 
diurétique  azoturique  et.  en  raison  de  l'albuminurie 
(néphrite  aigiië  àzdtéihiqüe,  èlle-même  aüsèî  d' origine 
staphylbcôcciquè),  à  la  do.se  de  qüàtre  aîtipoülès  Jiar 
jour. 

Autrement  dit,  la  malade  est  considérée  tout 
d'abord  comme  une  .urémique,  et  l'urémie  est  prise 
(armhie  explication  suffisante  des  troublés  mèulaux. 

I,e  8  avril, l'état  toxidrifectieux  h'à  pas  cédé,  l'iitée 
dil  sang  ést  à  oSfids,  le  séro-dihghbstic  est  eilcOfe 
négatif.  Mais  l'hémoculture  sur  bouilloii  révèle,  le 
9  avril,  du  staphjdocoque  pur.  On  commence  l'ana¬ 
toxine  staphylococcique  :  un  quaftde  centimètre  cube 
le  jour  ihèmé.  Le  lendemain,  là  tèînpéràture  baisse  : 
le  sutlèndéinaih,  elle  est  à  37  n'eii  bôngërà  JUUs. 
I/état  toxi-infectieux  bède  rapidement. 

Au  point  de  vue  mental,  la  malade  est  arrh'ée,  on 
l'a  vu,  eu  état  de  confusion  avec  opposition  anxieuse, 
légère  agitation.  L'injection  d'anatoxine  est  faite  le  9, 
la  chute  de  température  se  produit  le  10,  le  li  et  les 
jours  suivants  jusqu'au  13,  l'agitâtion  est  plus  iUàrqüée. 
La  malade  chante  et  profère  des  incohérences  sylla- 

Le  17  avril,  elle  est  calme,  ne  sait  pas  où  elle  est,  ni 

(i)  Voy.  Presse  médicale  du  9  décembre  1936,  U»  99, 
page  2004.  Jacques  Leyrit/,,  Température  inverse  et 


A  cette  date,  le  taux  de  l'urée  du  sang  n'est  plus 
que  de  081,26. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  le  8  avril  a 

Pression  au  manomètre  de  Claude,  malade  assise  : 

Oscillations  entre  35  et  40  avant  et  10  centimètres 
après  évacuation  de  15  centimètres  cubes. 

Nageotte  0,8  lyinpho  au  millimètre  cube. 

Albumine  0,18. 

Ouillain  000  000  220. 

En  résumé,  nous  cou, sidérons  que  cette  malade  a  fait 
une  staphyloGoccémic  avec  néphrite  aiguë  urémigèue 
et  troubles  mentaux  principalement  contusionnels. 

Les  quatre  injections  habituelles  d'anatoxine  ont 
été  pratiquées  : 

1/4  de  centimètre  cube  le  9  avril  ; 

1/2  centimètre  cube  le  17  avril  ; 

1  centimètre  cube  le  24  avril  ; 

2  centimètres  cubes  le  2  mai. 

Aussitôt  après  la  première,  lès  phénomènes  infec¬ 
tieux  ont  disparu. 

Le  jour  de  la  seconde,  lamalade  commençait  à  .sor¬ 
tir  de  sa  confusion. 

Daüs  la  secondé  observation  (2)  qti’on  pourra 
lire  ci-dessous,  on  constate  que  l’anatoxine 
employée  seule  tout  d’abord  a  fait  céder  les 
phénomènes  toXi-infêctiêüx,  mais  n’a  pas  agi 
sur  la  confusion  mèntale  qui  s’est  prolongée 

(2)  Voy.  note  précédente. 
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et  menaçait  de  durer  d’une  façon  chronique, 
et  que  le  sérum  antistaphylococcique  associé 
à  l’anatoxine  a  fait  sortir  rapidement  la 
malade  de  sa  confusion  : 

Obs.  II.  —  J.  B...,  dix-huit  ans,  entre  dans  le 
service  le  7  septembre  1936.  Très  agitée.  Turbulente 
sans  violences  envers  l'entourage.  Température  39“, 2. 
Nécessité  dé  la  maintenir  de  force  au  lit.  Tangue 
sèche.  I/èvres  fuligineuses.  État  toxi-infectieux 
marqué.  Ne  toirsse  pas.  Urine  spontanément. 

Ta  température  inverse  du  premier  jour  (et  des 
quatre  premiers  jours)  nous  incite  à  rechercher  le 


t  catatonique.  Elle  garde 
s  jamais  d'elle- 


taux  de  l'urée  du  sang  (i).  Mais  il  s'avère  faible  à 
En  même  temps,  un  séro-diagnostic  est  pra¬ 
tiqué  :  il  est  négatif  (T.  A.  B.). 

Par  contre,  l'hémoculture  sur  bouillon  donne  du 
staphylocoque  abondant  et  pur. 

Nous  commençons  le  10  septembre  l'anatoxine  de 
Ramon  ;  un  quart  de  centimètre  cube. 

Te  17,  jour  de  la  seconde  piqûre  (un  demi-centimè¬ 
tre  cube),  la  température  est  à  37“, 2.  Ta  malade  est 
moins  agitée  et  moins  confuse.  Elle  sait  quelle  est 
à  Morlaix.  Elle  sait  quelle  a  dix-huit  ans.  T' état 
général  est  nettement  amélioré.  Toutefois,  la  confu¬ 
sion  mentale  ne  cède  pas  encore  franchement. 

Te  22  septembre,  à  la  question  <1  Comment  allez- 
vous  ?  »  elle  répond  «  Très  bien  »  sans  tonalité  affec¬ 
tive,  demi-souriante,  avec  indifférence,  puis  mar¬ 
motte  à  voix  basse  des  propos  incompréhensibles. 

Ta  série  d'anatoxine  staphylococcique  est  ter¬ 
minée  :  le  24  septembre  i  centimètre  cube  et  le 
isr  octobre  2  centimètres  cubes. 

On  commence  à  la  lever  le  25  septembre.  Reste 
très  confuse.  Ne  sait  pas  mettre  le  pied  dans  son 
sabot.  Conserve  les  attitudes.  On  croit  remarquer 
un  abcès  dentaire  im  matin  à  la  visite  :  c'est  un  mor¬ 
ceau  de  pain  gardé  dans  la  joue  depuis  le  petit  déjeu¬ 
ner.  T' alimentation  a  dû  constamment  être  dirigée 
et  imposée,  sans  toutefois  qu'il  soit  nécessaire  de 
recourir  à  l'alimentation  artificielle. 

(i)  Cette  seconde  observation  a  été  communiquée  à 
M.  le  professeur  Ramon  et  signalée  par  lui  dans  sou 
article  de  la  Presse  médicale,  n°  48,  du  r6  juin  1937  : 
Résultats  d’ensemble  de  l’anatoxithérapie  spécifique  des 
affections  staphylococciques,  p.  890,  note  32  bis. 


2j  Mai  ig3g. 

Tes  urines  n'ont  pu  être  recueillies  au  début,  la 
malade  urinant  au  lit. 

Te  30  septembre,  elles  ne 
albumine,  ni  sels  biliaires,  r 
urobiline. 

Ta  malade  reste  confuse  e1 
un  mutisme  quasi  absolu,  ( 
même  ne  prononce  une  parole.  Son  gâtisme  urinaire 
persiste,  intermittent.  Nous  tentons  les  métaux  colloï¬ 
daux,  une  série  d'électrargol  ne  donne  aucun  résrdtat. 

Enfin  ayant  appris  que  l'Institut  Pasteur  prépa¬ 
rait  désormais  un  sérum  antistaphylococcique,  nous 
la  demande  de  plusieurs  flacons,  demande 
à  laquelle  il  répond  avec  l'obligeance 
que  tout  le  monde  lui  connaît  (2). 

Ta  situation  se  transforme  alors  : 
nous  reprenons  une  série  d'anatoxine 
conjointement  avec  une  série  de  sérum 
autistaphylococcique  (en  utilisant  la 
méthode  de  Besredka). 

10  février  1937  •  anatoxine,  1/4  de 
centimètre  cube;  sérum,  10  centimètres 
cubes  (Besredka). 

13  février  1937  •  sérum,  10  centi¬ 
mètres  cubes. 

17  février  1937  ■  anatoxine,  1/2  cen¬ 
timètre  cube  ;  sérum,  10  centimètres 

20  février  1937  ■  sérum,  10  centi¬ 
mètres  cubes. 

24  février  1937  ;  anatoxine,  i  centi¬ 
mètre  cube  ;  sérum,  10  centimètres  cubes. 

27  février  1937  •  sérum,  10  centimètres  cubes. 

3  mars  1937:  anatoxine  ,  2  centimètres  cubes  ;  sé¬ 
rum,  10  centimètres  cubes. 

Soit,  au  total,  70  centimètres  cubes  de  sérum. 

A  la  fin  de  la  série,  la  malade  reprend  un 
faciès  expressif  et  présent.  Progressivement, 
elle  sort  de  sa  confusion,  se  réadapte  au  tra¬ 
vail  et  sort  complètement  guérie  le  2g  avril 
1937,  après  sept  mois  et  demi  d’internement. 

Kn  résumé,  nous  donnoné  ci-dessus  les  pre¬ 
mières  observations,  à  notre  connaissance,  de 
confusions  mentales  staphylococcémiques  trai¬ 
tées  par  l’anatoxine  de  Ramon  et  lé  sérum 
antistaphylococcique  de  l’Institut  Pasteur. 
Ces  exemples  sont  ce  qu’üs  sont.  Nous  ne 
prétendons  pas  généraliser  et  dire  que  toutes 
les  confusions  mentales  staphylococcémiques 
guériront  à  coup  sûr  par  l’anatoxine  et  le 
sérum.  Ces  premiers  résultats  favorables  nous 
encouragent  cependant  à  traiter  les  confits 
staphylococcémiques  par  l’anatoxine  et,  au 
besoin,  le  sérum.  Ces  confusions  mentales  sta¬ 
phylococcémiques  sont  d’aiUeurs  assez  rares, 
et  les  observations  ne  peuvent  s’en  multiplier 
en  un  an  dans  un  seul  service. 

(2)  Nous  Ten  remercions  bien  vivement. 
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Jamais  la  littérature  n’a  été  aussi  abondante 
sur  les  maladies  infectieuses  ;  l’étiologie,  la  cli¬ 
nique,  la  thérapeutique,  la  prophylaxie  ont  fait 
l’objet  d’une  foule  de  publications  dont  l’intérêt 
est  indéniable  ;  toutes  ne  pourront  malheureuse¬ 
ment  pas  trouver  place  dans  l’exposé  qui  suit  ; 
nous  nous  en  excusons  auprès  des  auteurs  et  des 
lecteurs'. 

Infections  typhoïdes. 

ha  question  est  décidément  loin  d’être  épuisée  ; 
elle  suscite  toujours  des  travaux  et  des  recherches 
intéressantes  : 

R.-J.-L.  Liégeois  [Maroc  médical,  a-vrü  1938) 
a  brossé  un  tableau  d’ensemble  des  affections 
typhoïdes  qui  ont  été  observées  au  Maroc  depuis 
les  premiers  mois  de  l’occupation  ;  leur  fréquence 
et  leur  gravité  ont  constitué  pendant  plusieurs 
années  ime  des  plus  sérieuses  diflhcultés  aux¬ 
quelles  elle  s’est  heurtée.  Elles  n’ont  commencé 
a  décliner  qu’après  l’apphcation  de  la  vaccina¬ 
tion  préventive  ;  alors  qu’en  1912,  à  Fez,  la 
morbidité  dans  l’armée  s’élevait  à  128  p.  1000,  ce 
taux  S’est  abaissé  à  i  p.  100  pendant  les  cinq 
dernières  aimées.  Dans  l’ensemble  de  la  popu¬ 
lation,  civile  et  militaire,  on  n’a  plus  compté  en 
1935  que  395  cas,  alors  qu’encore,  en  1927,  on  en 
enregistrait  985.  De  bénéfice  obtenu  est  donc 
considérable. 

Deux  épidémies  de  fièvre  paratyphoïde  obser¬ 
vées  dans  l’armée  tchécoslovaque  ont  été  décrites 
par  Braska  [Casopis  lekaru  Ceskych,  21  janvier 
1938)  ;  l’une,  d’origine  alimentaire,  a  été  .  causée 
par  le  paratyphique  B  du  type  SchottmuUer,  avec 
72  cas,  dont  70  chez  des  sujets  non  vaccinés  ; 
l’autre  (25  cas)  provoquée  par  des  portems  sains, 
employés  à  la  cuisine  ou  au  réfectoire,  fut  attri¬ 
buée  à  des  variétés  de  B.  typhi  -flavum. 

Au  point  de  vue  biologique,  signalons  les 
recherches  nouvelles  de  Boivin  et  D.  Mesro- 
h&ami  [Revue  d’immunologie,  janvier  et  mai 
1938  ;  Soc.  de  biologie,  7  mai  1938  et  2  juület 
1938)  sur  les  antigènes  somatiques  du  bacille 
typhique  et  la  nature  chimique  des  antigènes  O 
N»  22.  —  3  Juin  igsg. 


et  Vi.  De  lecteur  qui  s’intéresse  à  cette  question 
trouvera  tous  les  renseignements  qui  lui  seront 
utiles  dans  l’excellent  rapport  présenté  par  ces 
auteurs  au  i  Congrès  de  l’Association  des  micro¬ 
biologistes  de  langue  française,  tenu  à  l’Institut 
Pasteur  du  27  au  29  octobre  1938.  Une  commu¬ 
nication  de  Kossovitch  étudie  les  modifications 
sérologiques  des  propriétés  antigéniques  des 
formes  R  et  S  du  bacille  typhique  et  des  paraty- 
phiques  ayant  subi  la  dissociation  spontanée. 

H.  Vincent  [Ac.  des  sciences,  ii  juil.  1938)  a 
signalé  l’influence  des  «  inoculations  protégées  » 
sur  l’accession  à  la  virulence  et  sur  la  morphologie 
du  bacille  typhique. 

Du  point  de  vue  clinique,  quelques  faits  sont 
intéressants  à  retenir  : 

Daignel-Davastine,  Dévy-Bruhl,  GaUot  et  Mi¬ 
gnot  [Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  8  avril  1938)  ont 
signalé,  au  début  d’une  septicémie  éberthienne, 
la  production  d’un  encéphalo-typhus,  terminé 
par  la  mort. 

Dérot  et  Maschas  [Soc.  méd.  des  hôp.,  2  déc. 
1938)  ont  relaté  l’histoire  d’ime  malade  atteinte 
d’hépatonéphrite  fruste  qui  présenta  des  signes 
de  méningite  aiguë  faisant  penser  à  la  spiroché¬ 
tose  méningée  ;  mais  l’hémoculture  et  l’examen 
du  liquide  céphalo-rachidien  révélèrent  l'exis¬ 
tence  d’un  germe  intermédiaire  entre  le  bacille 
typhique  et  le  paratyqohique  A. 

C’est  le  bacUle  typhique  qui  fut  en  cause  dans 
la  production  d’un  ictère  infectieux  primitif  à 
forme  d’ictère  grave  chez  un  malade  de  Pasteur 
VaUery-Radot,  R.  Claisse  et  M.  Roux  [Soc.  méd. 
des  hôp.,  6  mai  1938).  Ces  accidents  sont  survenus 
à  la  suite  de  l’ingestion  de  moules  crues;  qui  cau¬ 
sèrent  tout  d’abord  des  troubles  gastro-intes¬ 
tinaux,  puis  im  syndrome  septicémique  déter¬ 
miné  par  le  bacüle  d’Éberth.  Un  tel  fait  est 
intéressant  à  retenir,  car  on  connaît  la  rareté 
de  l’ictère  infectieux  primitif  d’origine  typhique. 

Sohier,  Pamet  et  R.  Henry  [Idem,  13  nov. 
1938)  attribuent  la  production  d’un  ictère  bénin 
à  xme  variété  de  bacille  paratyphique  C  [S.  choiera 
suis,  var.  Kunzendorf)  ;  üs  ont  constaté  une  épi¬ 
zootie  porcine  concomitante  due  au  même  germe. 

Pomso  et  Battesti  [Com.  méd.  des  Bouches-du- 
Rhône,  déc.  1938)  insistent  sur  la  valeur  pro¬ 
nostique  des  ulcérations  buccales  étendues  au 
cours  de  la  fièvre  t3rphoïde  :  U  s'agissait  d’un 
enfant  de  cinq  ans  qui  succomba  à  la  suite  d’une 
hématémèse.  Ils  ont  tendance  à  attribuer  les 
hématémèses,  comme  les  hémorragies  Intestinales, 
à  un  trouble  d’ordre  néuro-végétatif.  C’est  éga¬ 
lement  l’avis  exprimé  par  P.  Güraud,  Dombroso 
et  Provansal  [Idem). 

P.  Giraud  et  Valette  (25®  Congrès  de  médecine^ 
Marseille,  nov.  1938)  ont  fait  part  de  leurs  résul- 
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tats  thérapeutiques  après  emploi  de  la  vitamine  A 
chez  71  typhoïdiques  ;  la  marche  générale  de 
l’infection  a  été  favorablement  influencée,  et  la 
mortaUté  a  été  réduite  à  ii  p.  100  alors  qu’eUe 
s'élevait  à  20  ou  25  p.  100  dans  les  statistiques 
antérieures.  La  vitaminothérapie  a  été  l’objet  de 
recherches  semblables  pomrsuivles  par  J.  Monges 
[Idem). 

L.  Ambard,  Barthelme  et  P.  Mandel  (Presse 
médicale,  6  août  1938)  ont  remarqué  que  cer¬ 
taines  fièvres  t3phoïdes  qui  semblent  évoluer 
favorablement  ne  guérissent  pas  franchement  ; 
la  température  se  maintient  à  370  ou  légèrement 
au-dessus,  parfois  pendant  plusieurs  semaines, 
sans  que  la  guérison  ne  puisse  être  considérée 
comme  nettement  acquise.  Or,  chez  de  tels 
malades  que  l’on  alimente  légèrement,  la  diète 
hydrique  observée  pendant  trois  à  quatre  jours 
permet  à  la  température  de  s’installer  défini¬ 
tivement  au-dessous  de  370,  sans  doute  parce 
qu’elle  prive  les  bacilles  de  l’intestin  de  tout 
apport  alimentaire.  C'est  sans  doute  sous  cette 
influence  que  certains  sujets  qui  «  font  i>  une 
hémorragie  intestinale  voient  leur  température 
s’abaisser,  car  le  thérapeute  prescrit  en  pareil  cas 
la  diète  hydrique  ;  mais  il  est  possible  également 
que  l’hémorragie  intervienne  pour  hâter  la  mobi¬ 
lisation  des  substances  immunisantes.  Hypo¬ 
thèses  à  vérifier. 

Enfin,  de  nouvelles  études  ont  été  poursuivies 
survies  vaccinations  associées.  Elles  n’ont  rien 
apporté  qu’on  ne  sache  sur  la  prévention  des 
infections  typhoïdes  ;  U  sera  plus  indiqué  d’en 
parler  aux  chapitres  de  la  diphtérie  ou  du 
tétanos. 

Infection  colibacillaire. 

A  la  suite  d'une  ï)résentation  de  Wemberg 
[Ac.  de  médecine,  29  nov.  1938)  sur  la  sérothéra¬ 
pie  pré-opératoire  de  l’appendicite  et  de  la  péri¬ 
tonite  appendiculaire  (sérum  antigangreneux  et 
sérum  anticoHbactilaire),  H.  Vincent  a  apporté 
kV Académie demédecine  (séancedu  i7janv.  i939)le 
résultat  de  l’emploi  de  la  sérothérapie’  anticoli- 
baciUaire  dans  les  appendicites  graves  ou  com¬ 
pliquées  ;  sur  I  271  malades  graves  opérés  avec 
le  concours  de  la  sérothéraiiie,  95,75  p.  100  ont 
guéri  ;  4,25  p.  100  seulement  ont  succombé. 
"Weinberg  (Ac.  de  médecine,  21  fév.  1939)  a 
répondu  aux  critiques  qui  avaient  été  opposées 
à  ses  conclusions  par  Hartmann,  P.  Duval  et 
par  H.  Vincent.  Larget  et  J.-P.  Lamare  (Ac.  de 
médecine,  21  mars  1939)  ont  apporté  des  docu¬ 
ments  prouvant  nettement  l’efficacité  de  la 
sérothérapie  anticohbacillaire. 

Cette  question  a  été  traitée  par  P.  Foucault 


3  Juin  igjg. 

dans  un  numéro  de  la  Revue  de  médecine  (janvier 
1939)  qui  d’ailleurs  a  été  consacré  entièrement  à 
l’étude  de  la  cohbacülose.  H.  Vincent  y  a  rédigé 
un  mémoire  important  sur  cette  infection  envi¬ 
sagée  dans  son  ensemble  ;  à  signaler  également  le 
tevail  de  Chevassu  et  R.  Petit  sur  les  indica¬ 
tions  de  la  sérothérapie  chez  les  colibacilluriques  ; 
celui  de  Ribadeau-Dumas  et  Chabrun  sur  les 
pyélonéphrites  graves  de  la  première  enfance  ; 
celui  de  Suzor  sur  les  septicémies  à  cohbacilles 
des  suites  de  couches. 

H.  Vincent  (Ac.  des  sciences,  13  fév.  1939)  a 
recherché  les  raisons  qui  expliquent  l’insuffisance 
défensive  du  foie  et  des  reins  à  l’égard  du  coh- 
bacille.  H  attribue  cette  «  dysphylaxie  »  à  l’arrêt 
du  passage  des  anticorps  par  les  cellules  sécré¬ 
trices  de  ces  organes  et  l’absence  de  filtration 
dans  la  bile  et  les  urines  ;  les  germes  peuvent 
donc  s’y  multipUer  sans  obstacle,  à  l’abri  de  la 
sensibüisatrice  et  de  l’acrinie. 

Barraux  et  Sohier  (Soc.  de  méd.  milü.,  fév. 
1939)  ont  présenté  tme  intéressante  observation 
de  psychose  cohbaciUaire  chez  rm  sujet  atteint 
de  cohection  purulente  rétro-cæco-cohque. 

Fièvre  ondulante. 

Les  résultats  d’une  série  de  recherches  épidé¬ 
miologiques  et  prophylactiques  ont  été  exposés 
par  Lisbonne  (Ac.  de  médecine,  17  mai  1938).  En 
1924,  on  comptait  en  France  17  départements 
infectés  ;  actuellement  il  en  existe  76.  Alors  que 
dans  le  Sud  et  le  Sud-Est  les  hémocultures  n’ont 
jamais  décelé,  chez  l’homme,  que  Brucella 
melitensis,  on  trouve  aflleurs  des  infections 
hmnaines  produites  par  Brucella  abortus  bovis  ; 
la  bruceUose  bovine  due  à  Brucella  melitensis 
n’est  pas  exceptionnelle,  on  l’a  constatée  en 
Meurthe-et-MoseUe,  dans  l’Isère  et  la  Drôme. 
D’une  façon  générale,  la  contamination  de  l’es¬ 
pèce  humaine  par  voie  directe  est  cinq  fois  plus  fré¬ 
quente  que  la  contagion  par  voie  alimentaire. 
C’est  dire  que  la  prophylaxie  dans  les  campagnes 
doit  consister  surtout  dans  les  mesures  de  pro¬ 
preté  générale,  et  surtout  de  propreté  manuehe. 
En  réahté,  la  prophylaxie,  pour  être  vraiment 
efficace,  devrait  s’adresser  à  la  source  du  contage 
et  consister  dans  la  stérihsation  du  réservoir 
animal  des  Brucella.  Or  la  vaccination  n’est  pas 
encore  au  point  ;  les  vaccins  tués  sont  inefficaces  ; 
les  vaccins  vivants  sont  dangereux  ;  en  combi¬ 
nant  les  injections  d’une  souche  avirulente  et 
d’im  antigène  glucido-hpidique  de  Brucella 
melitensis,  Lisbonne,  a  réussi  à  vacciner  les 
cobayes  dans  une  proportion  importante. 

D'après  Düiscouet,  Cahigari,  Marque  et  Hurel 
(Paris  médical,  20  août  1938),  l’apparition  de 
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l’infection  dans  le  département  de  la  Manche 
serait  toute  récente  ;  dans  les  3  cas  qu’ils  signa¬ 
lent,  il  s’est  agi  de  formes  assez  sévères  qui  ont 
été  causées  par  Brucella  abortus  ;  ü  existe  donc 
des  races  de  ce  germe  qui  seraient  douées  d’un 
pouvoir  pathogène  élevé  pour  l’espèce  hmnaine, 
alors  que,  rappelons-le,  les  atteintes  dues  à  ce 
germe  relatées  par  Ledoux,  en  Pranche-Comté, 
avalent  évolué  sous  le  mode  atténué. 

On  trouvera,  dans  le  Bulletin  de  l'organisation 
d’hygiène  de  la  Société  des  Nations/déœxahte  1938, 
une  exceUenté  étude  d’ensemble  sur  les  recherches 
poursuivies  en  France  par  le  Centre  de  Mont¬ 
pellier  ;  Taylor,  Lisbonne,  T. -P.  Vidal  et  .Haze- 
mann,  qui  l’ont  rédigée,  ont  décrit  minutieusement 
les  méthodes  suivies  en  matière  d’isolement, 
d’identification  des  Brucella,  des  réactions  aller¬ 
giques  et  sérologiques. 

Raoul  et  M™®  Simone  Kourüsky  (Soc.  méd. 
des  hôp.,  27  mai  1938)  ont  observé,;dans  la  région 
parisienne,  une  fièvre  ondulante  causée  par 
Brucella  abortus  chez  mi  sujet  de  quarante  ans 
qui  a  subi  une  contamination  unique  en  aidant 
à  la  délivrance  artificielle  d’ime  vache  en  état 
d’avortement  épizootique.  On  a  pu  ainsi  déter¬ 
miner  exactement  la  durée  de„4a  période  d’in¬ 
cubation,  soit  huit  semaines  ;  la  maladie  s’est 
traduite  alors  par  une  infection  larvée  qui  a  duré 
vingt-sept  jours. 

Petzetakis  (Deutsche  Med.  Woch.,  5  août  1938) 
signale  un  beau  cas  de  guérison  rapide  par  le 
prontosîl  chez  tm  sujet  malade  depuis  deux  mois 
(injection  intramusculaire  et  ingestion)  ;  au  bout 
de  trois  jours  la  fièvre  décrût  ;  l’apyrexie  est 
survenue  après  la  dixième  injection. 

Lâ  prophylaxie  a  été  étudiée  par  iDubois  et 
SoUier  (Ac.  de  médecine,  21  fév.  1939),  qui  ont 
insisté  sur  l’inefiûcacité  de  la  législation  sanitaire 
actuelle  êt  Sur  la  nécessité  dé  la  vaccination  pré¬ 
ventive  de  l’homme  en  miUeu  infecté.  Le  vaccin 
qn’îls  uttUsent  dans  ce  but  est  poi3rvalent  ;  ü 
renferme  des  souches  de  l^acillus  melitensis  d’ori¬ 
gine  humaine,  ovine  et  caprine,  et  deS  souches  de 
Badllus  àbbrtus,  bôvis  et  suis.  5  000  vaccinations 
eü  miUen  contaminé  leur  permettent  d’aflârmer 
que  la  méthode  a  fait  ses  preuves.  Les  auteurs 
étudient  une  méthode  de  prémunition  basée  sur 
i’emploi  de  germes  vivants  avirulents  de  Brucella 
abortus  suis  émulsionnés  dans  im  excipient  gras 
irrésôrbable  pour  lutter  contre  la  brucellose 
bovine. 

Les  déterminations  cardiaques  de  a  méUto- 
eoccie  ont  été,  jusqu’alors,  rarement  Observées. 
R.  Raynaud,  Huguenin  et  Portier  (Sbc.  méd.  des 
ItH’-i  ï3  Hini  1938)  ont  signalé  l’hfatoire  d’un 
malade  qui  '  présenta,  aü  coûts  de  sa  sep- 
tîcénne  brueëlllque,  dés  manifestations  mé- 


nhigéès,  rénales  et  cardiaques.  L’autopsie 
montra  l’existence  d’une  endocardite  ulcéro- 
végétante.  C’est  encore  mi  cas  de  même  ordre 
qu’ont  observé  R.  Raynaud,  MartU  et  Robert 
d’Eshougues  (Paris  médical,  10  sept,  1938)  ;  ü 
s’est  terminé  par  la  guérison,  mais  a  laissé  des 
séquelles  cardiaques.  Dans  ces  deux  cas,  l’endo¬ 
cardite  était  primitive,  sans  s’être  greffée  sur  une 
lésion  valvulaire  antérieure. 

Dans  rm  cas  présenté  par  Morel,  Damaud, 
Gourdon  et  Balmès  (Comité  médical  des  Bouches- 
du-Rhône,  21  déc.  1938),  la  mélitococcie  s’est 
compliquée  tardivement  d’im  syndrome  de 
méningo-névraxite  ayant  domié  lieu  à  une  para¬ 
plégie.  Et  voici  un  syndrome  de  chorée  fibrillaire 
de  Morvan  chez  un  malade  de  R.  Puig  (Soc. 
méd.  des  hôp.,  27  mai  1938). 

P.  Durand  (Arch.  de  l'Inst.  Pasteur  de  Tunis, 
juin  1938)  a  utilisé  la  mélitine  en  injection  intra¬ 
veineuse  dans  mi  but  diagnostique,  présent  ou 
antérieur  ;  d’après  ses  constatations,  l’injection 
de  ce  produit  dans  les  veines  d'un  sujet  neuf  récep¬ 
tif  ne  produit  pas  d’élévation  thermique  nette  ; 
mais  chez  un  sujet  infecté,  actuellement  ou  dans 
le  passé,  elle  donne  heu  à  une  réaction  fébrile 
qui  dure  quelques  hemes.  Le  choc  spécifique 
ainsi  obtenu  constitue  donc  un  témoin  de  l’im¬ 
prégnation  brucehique  ;  il  est  plus  sensible  que 
l’intradermoréaction  due  au  même  filtrat. 

Le  traitement  de  cette  hifection  a  fait  l’objet 
de  plusieurs  essais  à  l’aide  des  sulfamidés.  C’est 
ainsi  que  Gravier  et  Bérard  (Soc.  méd.  des  hôp. 
de  Lyon,  22  nov.  1938)  ont  obtenu  la  guérison 
d’ime  atteinte  datant  de  quatre  mois  après 
administration  de  septazine.  Albeaux,  Pernet  et 
R.  Tiffeneau  (Paris  médical,  14  janv.  1939)  ont 
utüisé  la  carboxy-sulfamido-chrysoïdine  ;  admi¬ 
nistré  per  os,  ce  produit  n’a  pas  semblé  bien  effi¬ 
cace  ;  ce  n’est  que  par  la  voie  veineuse  qu’il  s’est. 
révélé  doué  d’un  pouvoir  curatif  indéniable  ^ 
l’amélioration  s’est  manifestée  dès  le  début  du 
traitement,  aboutissant  au  bout  dé  huit  jours, 
à  la  guérison  complète. 

Infection  staphylococcique. 

Les  faits  pubhés  sur  l’infection  staphylococ¬ 
cique  font  ressortir  la  gravité  exceptionnelle 
qu’elle  revêt  en  certains  cas  : 

C'est  ce  qui  résulte  notamment  des  3  obser¬ 
vations  de  Merz  et  Touzard  (Soc.  de  méd.  müit., 
7  jnil.  1938))  dont  les  malades  ont  été  atteints  de 
septicémie  morteUe  développée  à  partir  d’idfec- 
tions  locales  très  banales;  Ils  Insistent  stiir  leur 
gravité  et  la  résistance  de  tels  cas  aux  agents  thé¬ 
rapeutiques  ;  vaccinothérapie;  anatoxinothéraple, 
sulfamides. 
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Cathala  et  P.  de  Font-Réaulx  {Pédiatrie,  juin 
1938)  ont  décrit,  chez  un  nouveau-né,  une  sta¬ 
phylococcie  broncho-pulmonalré  d’un  pronos¬ 
tic  particuhèrement  sé^èm.  he  petit  malade  a 
cependant  guéri  ;  il  est  diihcile  d’affirmer  que, 
dans  le  cas  particuher,  la  sérothérapie  et  la  vacci- 
nothérapie  spécifiques  aient  présenté  un  pouvoir 
curatif  indiscutable  ;  il  semble  que  ce  soit  une 
transfusion  de  sang  maternel  (40  centimètres 
cubes),  pratiquée  au  soixante  et  onzième  jour  de 
l’infection,  qui  ait  déterminé  assez  subitement 
son  déchn  et  la  guérison. 

L’exposé  que  Patel  et  Moiroud  ont  présenté 
au  47®  Congrès  de  chirurgie  en  1938  sur  les  sep¬ 
ticémies  staphylococciques  et  leur  traitement_ 
d’ordre  chirurgical  a  fourni  à  Debré  et  J.  Leveuf 
(Presse  médicale,  8  mars  1939)  l’occasion  de  tra¬ 
duire  lems  idées  personnelles  sur  les  ostéomyé¬ 
lites  aiguës  avec  bactériémie  et  les  septicémies  à 
staphylocoques  qui  doivent  être  formellement 
distinguées  les  mies  des  autres  :  dans  la  septicé¬ 
mie,  l’abstention  cliirurgicale  doit  être  absolue  ; 
seul  le  traitement  médical  doit  être  en  jeu  ;  pour 
l’ostéomyéhte,  ils  estiment  qu’il  faut  s’abstenir 
de  toute  thérapeutique  chirurgicale  précoce,  et 
laisser,  par  l’immobilisation  plâtrée,  se  former 
la  barrière  tissulaire  qui  tend  à  isoler  le  foyer 
infectieux,  les  thérapeutiques  spécifiques  ne 
constituant  que  des  procédés  adjuvants  dont  les 
effets  sont  limités  ;  l’acte  chirurgical  ne  devient 
utile  qü’à  un  stade  ultérieur. 

A.  Béraud  (Soc.  de  pédiatrie,  17  mai  1938)  a  eu 
recours  à  l’hémovaccinothérapie  maternelle,  qui 
n’a  donné  auctm  résultat,  puis  à  l’anatoxino- 
thérapie  qui  a  eu  raison  de  l’éclosion  d’abcès  cu¬ 
tanés  multiples  chez  un  nourrisson.  A  ce  propos 
Tixier  signale,  en  des  cas  semblables,  les  effets 
surprehants  obtenus  par  les  produits  sulfamidés. 

Un  important  mémoire  de  G.  Ramon  (Arch.  de 
méd.  des  enf.,  nov.  1938)  fait  le  bilan  général  de 
la  thérapeutique  [des  affections  staphylo¬ 
cocciques  traitées  par  l’anatoxine,  d’aprèsjles 
I  500  observations  recueillies  au  cours  des  trois 
dernières  années,  en  France,  aux  colonies  et  à 
l’étranger.  Dans  l’ensemble,  l’anatoxinothérapie, 
employée  selon  la  formule  que  des  essais  préa¬ 
lables  avaient  pérmis  d’étabfir  sur  des  bases 
solides,  se  montre  douée  d’une  efficacité  incon¬ 
testable.  Des  résultats  plus  satisfaisants  encore 
pourront  être  obtenus  dans  l’avenir  avec  une 
anatoxine  de  valeur  antigène  élevée  et  purifiée. 
L’anatoxine,  comme  Ramon  l’a  déjà  démontré, 
n’agit  pas  comme  tme  protéinothérapie  non  spé¬ 
cifique,  mais  grâce  à  l’immunité  antitoxique 
spécifique  qu’elle  confère,  complétée  par  les 
moyens  naturels  de  défense,  la  phagocytose  en 
particulier.  Ce  sont  aussi  lés  conclusions  aux- 
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quelles  s’arrêtent  Bocage,  Mercier  et  Richou 
dans  le  travail  d’ensemble  qu’fis  viennent  de 
présenter  (Presse  médicale,  15  fév.  1939). 

Infection  streptococcique. 

Presque  toutes  les  publications  sur  l’infection 
.streptococcique  sont  consacrées  à  la  thérapeu¬ 
tique  nouvelle  par  les  produits  sulfamidés  : 
érysipèle,  méningites  purulentes,  pleurésies  puru¬ 
lentes,  etc.,  réagissent  favorablement  à  l’utfiisa- 
tion  de  ces  substances.  Pom  éviter  de  faire 
double  emploi  avec  l’excellente  revue  annuelle 
d’Harvier  sur  la  thérapeutique,  où  fi  signale 
abondamment  les  effets  obtenus  par  cette  mé¬ 
thode,  force  nous  est  de  renvoyer  le  lecteur  au 
numéro  de  -Pam  médical  (3  déc.  1938)  où  elle  a 
paru. 

Infection  gonococcique. 

L’histoire  de  l’infection  gonococcique  au  cours 
de  l’année  1938  est  également  dominée  par  les 
essais  cliimicothérapeutiques  qui  ont  été  tentés 
dans  ses  diverses  manifestations.  C’est  assmé- 
ment,  d’après  les  travaux  les  plus  récents,  le 
693  qui  est  reconnu  comme  l’agent  le  plus  actif 
dans  la  bleimorragie.  Ici  encore,  nous  prions  le 
lecteur  de  se  reporter  à  la  revue  annuelle  d’Har¬ 
vier  et  Perrault,  où  la  question  est  traitée  com¬ 
plètement.  Signalons  seulement  que,  depuis 
qu’elle  a  paru,  les  sulfamidés  ont  été  appliqués 
avec  succès  à  l’ophtahnie  gonococcique,  témoin 
les  observations  intéressantes  de  Pagès,  J.  Du- 
guet  et  H.  Decour  (Maroc  médical,  déc.  1938)  ; 
de  Marx,  Dieffenbach  et  Milaras  (Réunion  der¬ 
matologique  de  Strasbourg,  20  nov.  1938). 

infection  pneumococcique. 

L’infection  pneumococcique  connaît  actuel¬ 
lement  un  regain  d’activité.  J.  Troisier,  Bariéty 
et  Brouet  (Soc.  méd.  âks  hôp.,  25  mars. 1938)  insis¬ 
tent  sur  la  nécessité  d’une  identification  rapide 
et  précise  du  type  de  pneumocoque  responsable 
d’rme  pneumococcie  aiguë,  pour  permettre  à  ceux 
qui  désirent  l’employer  l’appUcation  d’rme  séro¬ 
thérapie  spécifique.  Cette  identification  doit  être 
recherchée  par  les  procédés  que  les  auterus  ont 
fait  connaître  antérieurement.  Deux  revues  géné¬ 
rales,  l’une  de  Bariéty  (Semaine  des  hôp.  de  Paris, 
ler  janv.  1939)  et  de  Navarre  (Annales  d’hygiène, 
mars  1939)  exposent  les  acquisitions  nouvelles 
sur  cette  question. 

G.  Marinesco,  Jonesco-Sisesti  et  Strœsco  (Ac. 
de  médecine,  3  mai  1938)  ont  fait  connaître  les 
lésions  cérébrales  qui  caractérisent  l’encéphalite 
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pneumococcique  et  la  distinguent  des  réactions 
vasciüaires  consécutives  aux  maladies  infec¬ 
tieuses  de  l’enfance  ;  eUes  consistent  dans  une 
véritable  destruction  de  la  substance  blanche 
avec  plaques  de  démyélinisation,  ime  proliféra¬ 
tion  intense  de  la  névrogUe  ;  les  lésions  vascu¬ 
laires  sont  constituées  par  une  infiltration  cellu¬ 
laire  serrée  autour  des  vaisseaux,  par  de  petites 
hémorragies,  et  surtout  par  la  présence 'de  fibrine 
dans  les  vaisseaux  et  autour  d’eux. 

Un  cas  particulièrement  gravé  de  septicémie 
pneumococcique  a  été  présenté  par  R.  Sorel,  de 
Brux  et.Marrot  (Soc.  de  médecine,  chirurgie  et 
pharmacie  de  Toulouse,  oct,  1938)  ;  le  malade  a 
présenté  des  localisations  méningo-encéphali- 
tique  rénales  et  mie  endocardite,  ulcéro-végétante 
restée  cliniquement  muette.  Les  dérivés  sulfa- 
midés  sont  restés  impuissants.  De  cette  observa¬ 
tion  peut  être  rapprochée  celle  de  J.  Huber, 
Dièvre  et  Payét  (Soc.  méd.  des  hôp.,  10  fév.  i939) 
concernant  une  atteinte  de  septicémie  à  pneumo¬ 
coques  avec  endocardite  probable  et  méningite, 
où  la  sulfamidothérapie,  après  avoir  provoqué 
une  ainélioration  manifeste,  n’empêcha  pas  une 
rechute  de  méningite  qui  se  termina  par  la  mort. 

L’action  des  médicaments  suHamidés  en  de 
pareilles  atteintes  est  assez  diversement  inter¬ 
prétée  :  la  revue  de  thérapeutique  d’Harvipr  et 
Perrault  met  le  lecteur  au  courant  des  divergences 
d’opinion  ;  il  en  ressort  d’ailleurs  qu’ü  convient 
d’attendre  des  faits  vraiment  démonstratifs 
poiu:  qu’il  soit  possible  de  juger  des  résultats. 

Signalons  ici  les  expériences  de  Levaditi, 
Vaismann  et  KrasnofE  (Ac.  de  médecine, 

24  mai  1938,  et  Annales  de  ITnst.  Pasteur,  déc, 

1938)  .  qui  tendent  à  expliquer  l’action  de  ces 
produits  sur  les  pneumo'coccies  expérimentales. 

Certains  auteurs  utilisent  avec  succès  la  séro¬ 
thérapie..  C’est  ainsi  que,  pour  Suarez  (Soc.  méd. 
.des  Up.,-7.x  oct.  1938),  appliquée  judicieusement, 
eUe  est  susceptible  de  faire  tomber  la  mortalité 
par  pneumonie  de  23  à  2  p.  100.  J.  Troisier 
(Idem)  souligne  les  bienfaits  de  cette  méthode,, 
mais  à  condition  d’utiliser  le  sérum  spécifique  qui 
convient  aux  types  de  pneumocoques,  en  cause  ; 
on  peut  se  contenter  de  5  types  de  sénuns. 
N.-I.  Nissen  (Acta  Med.  Scandinavica,  12  janv. 

1939)  a  montré  l’efficacité  du  sérum,  antipneu- 
mococcique  de  lapin. 

Infection^ménîngococcique. 

Rn  dehors  de  la  thérapeutique,  l’infection 
méningoçoccique  n’a  été  l’objet  que  de  rares 
publications.  Voici  cependant  des  observations 
intéressantes  où  elle  s’est  traduite  par  une  septi¬ 
cémie  avec  endocardltè  ; 


Jacchia  (Rassegna  clinino-scieni.  dellTstituto 
biochimico  italiana,  15  oct.  i937)  rapporte  le  cas 
d’une  jeune  femme  qui  présenta  des  signes  de 
septicémie  accompagnés  d’tme  éruption  de  vési¬ 
cules  miliaires  développées  tout  d’abord  au 
niveau  des  extrémités,  puis  du  tronc,  et  de  phé¬ 
nomènes  articulaires  passagers.  L’hémoculture 
montre  qu’il  s’agit  du  méningocoque  B.  A  l’oc¬ 
casion  d'une  défaillance  cardiaque,  l’auscultation 
révèle  l’existence  d’un  gros  souffle  systolique 
mitro-aortique.  Mort  en  quarante-huit  heures. 
L’autopsie  montre  une  endocardite  ulcéro-végé¬ 
tante  sur  les  valvules  aortiques  avec  présence 
du  méningocoque  au  niveau  des  végétations. 

Chez  le  malade  de  A,  Verhaeghe  et  J.  Paris 
(Soc.  de  médecine  du  Nord,  27  mai  1938),  la  septi¬ 
cémie  évolua  en  plusiems  poussées  séparées  par 
des  intervalles  d’apyrexie  ;  au  cours  de  la  troi¬ 
sième,  apparition  d’un  souffle  valvulaire  sympto¬ 
matique  d’une  endocardite.  La  thérapeutique 
(sérum  et  chimiothérapie)  resta  impuissante  et 
ne  put  empêcher  l’évolution  fatale. 

La  syrîngomyélobuïbie,  suite  de  méningite 
cérébro-spinale,  n’avait  pas  encore  été  signalée. 
GuiUam,  Mollaret  et  J.  Delay  (Soc.  méd.  des  hôp., 
17  mars  1939)  en  ont  observé  une  atteinte  ;  ils 
attribuent  cette  cdmialication  à  des  compres¬ 
sions  vasculaires  survenant  à  la  faveur  de  l’orga¬ 
nisation  fibreuse  de  la  méninge  moUe.  ■ 

Le  traitement  de  la  méningococcie  a  motivé  de 
nombreuses  observations  ;  dans  leur  revue  de 
thérapeutique,  Harvier  et  M.  Perrault  ont  signalé 
les  principales  ;  le  lecteur  voudra  bien  s’y  repor¬ 
ter.  Depuis  lors  ont  paru  les  publications  de 
J.  Odmet  et  Linglin  (Soc.  de  thérapeutique,  14  déc. 
1938),  de  Berheim  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 
20  déc.  1938),  de  Damade  et  H.  Léger  (Soc.  de 
méd.  et  de  chir.  de  Bordeaux,  janv.  1939).  âe 
J.  Decourt,  R. .Martin,  Hérault  et  Pauthier  (5oc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  24  fév.  1939),  de  Germain 
et  Gautron  (Idem,  20  janv.  1939),  de  Lemierre, 
Laporte  et  Trotot  (Idem,  17  mars  1939).  où  ces 
divers  auteurs  ont  fait  emploi  des  produits  sulfa- 
midés.  Chez  certains  de  ces  malades,  les  sulfa¬ 
mides  ont  été  utUisés'de  concert  avec  le  sérum  ; 
en  d’autres  à  l’exclusion  du  sérum.  Il  semble  bien, 
dès  à  présent,  que,  malgré  quelques  insuccès 
enregistrés  notamment  par  Rldahl  (The  Lancet, 
26  mars  1938),  qui  a  noté  avec  les  sulfamides  une 
mortalité  de  25  p.  100,  la  chimiothérapie  soit 
douée  d’ime  grande  efficacité  pour  avoir  raison 
du  méningocoque  ;  mais  on  discute  encore  de  la 
nécessité  de  la  combiner  à  la  sérothérapie  ; 
c’est  à  cette  méthode  que  s’arrête  Diot  (Maroc 
médical,  janv.  1939). 

Cette  question  a  fait  l’objet  de  travaux  inté¬ 
ressants  qui  ont  été  présentés  devant  les  Assises 
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départemeutales  et  discutés  à  la  réunion  de  l'As¬ 
semblée  de  médecine  générale  française  du 
12  mars  1939.  Il  a  été  recotmu  que,  si  la  sérothé¬ 
rapie  dormait,  dans  l’ensemble,'  des  résultats 
moins  satisfaisants  qu’avant  la  guerre,  la  cause 
devait  en  être  cherchée  dans  les  modifications 
subies  par  les  propriétés  antigéniques  des 
méningocoques  et  la  multipHcité  des  types  qui 
s’y  rapportent  ;  si  bien  que  les  anticorps  contenus 
dans  le  sérum  ne  correspondent  pas  toujours 
exactement  aux  germes  qui  ont  infecté  les 
malades.  Il  en  résulte  que  des  modifications  doi¬ 
vent  être  apportées  à  la  préparation  du  sérum, 
pour  laquelle  il  faut  employer  les  émulsions  de 
germes  recueillis  dans  les  foyers  d’infection. 
La  thérapeutique  par  les  sulfamides  n’en  est 
qu’à  son  début;  une  plus  grande  expérience  est 
nécessaire  pour  pouvoir  juger  de  leur  efficacité, 
indéniable  en  certains  cas,  de  ses  indications, 
des  doses  à  employer,  et  des  contre-indications  ; 
mais  en  attendant,  de  l’avis  pour  ahisi  dire  una¬ 
nime,  ü  n’y  a  pas  Ùeu  d’abandonner  la  sérothé¬ 
rapie  qui,  en  certains  foyers,  donne  encore  d'ex¬ 
cellents  résultats,  à  condition  que  la  conduite  du 
traitement  soit  correctement  conduite  et  s’adapte 
à  tous  les  incidents  qui  surviennent  au  cours  de 
l'évolution  de  la  maladie. 

Maladie  des  porchers. 

L’existence  de  la  maladie  de  Bouchet  en 
Franche-Comté  a  été  signalée  récemment  par 
Ledoux  {Ac.  de  médecine,  6  déc.  1938)  ;  comme 
en  Suisse  et  en  Savoie,  eUe  atteint  les  jeunes 
porchers  qui  travaillent  dans  les  établissements 
élevant  de  nombreux  animaux.  L’auteur  attire 
toutefois  l’attention  sur  l’inconstance  de  la 
méningite,  tant  dans  ses  manifestations  cliniques 
qued’après  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien. 
On  sait  que  cette  méningite  est  fréquente  en 
Savoie  et  dans  le  canton  de  Genève,  et  rare  dans 
le  canton  de  "Vaud. 

Dans  im  mémoire  antérieur,  P.  Durand, 
F.  Giraud,  Ed.  Larrise',  MestraHet  et  L.  Bouchet 
avaient  étudié  la  transmission  expérimentale  de 
cette  infection  à  l’homme  et  avaient  reconnu 
la  présence  de  virus  dans  le  sang,  les  urines  et 
le  liquide  céphalo-rachidien.  L’observation  cli¬ 
nique  et  épidémiologique  avait  établi  que  la 
maladie  humaine  tirait  son  origine  de  la  maladie 
porcine.  Penso  avait  pensé  qu’un  intermédiah-e 
était  nécessaire  pour  assurer  la  contagion  ;  il 
avait  inctiminé  le  poü  du  porc  [Hematopinns  suis) . 
P.  Durand  et  ses  collaborateurs  {Arch.  de  l'Inst, 
Pasteur  de  Tunis,  mars  1938)  ont  étudié  le  rôle 
possible  de  cet  in.secte  ;  l’observation  épidémio¬ 


logique  et  l’expérimentation  n’ont  pas  permis  de 
l’envisager  avec  certitude  ;  pour  eux,  il  est  loin 
d’être  démontré  ;  par  contre,  de  leurs  constata¬ 
tions,  ils  concluent  au  pouvoir  infectant  des 
excreta  porcins,  qui  imprègnent  la  peau  et  les 
vêtements  de  produits  virulents,  et  peuvent 
sans  doute  causer  l’infection  plus  facilement  à  la 
faveur  des  écorchures  cutanées. 


Poliomyélite. 

Si  la  poUomyéhte  diminue  dé  fréquence  en 
France,  en  Angleterre,  en  Belgique,  etc.,  elle 
s’accroît  cependant,  et  dans  des  proportions 
importantes,  en  maintes  nations,  notamment. en 
Suisse.  D’après  L.  Exchaquet  {Revue  de  médecine^ 
avril  1938)  le  nombre  des  atteintes  y  est  passé,  de 
80  en  1934,  à  245  en  1935,  et  à  i  .269  en  1936  ; 
pendant  les  dix  premiers  mois  de  1937  on  en 
comptait  i  320.  L’auteur  déclare  que  les  cas 
graves  ne  sont  mfluencés  par  aucune  thérapeuti¬ 
que  spécifique. 

On  doit  à  Babonneix  (Gazette  des  hôpitaux, 
1938)  une  étude  intéressante  sur  les  modes  de 
transimssion  de  la  poUomyélite,  dont  certains, 
invoqués  par  plusieurs  auteurs,  restent  encore 
dans  le  doniaine  de  l'hypothèse  et  réclament  une 
solution  qu'ü  est  encore  malaisé  de  fournir. 

J.-D.  Trask,  Vignec  et  J.-R.  Paub  (/.  Am. 
Med.  ti55,,2  juil.  1938)  ont  pu  mettre  en  évidence 
le  virus  spécifique  dans  les  selles  d’un  enfant 
atteint  de  poUomyéhte  abortive  ;  ce  virus  per¬ 
sista  pendant  vingt-quatre  jours  après  le  début 
de  l'affection.  Les  auteurs  estiment  dès  lors  que 
les  formes  abortives,  qui  passent  facilement  ina¬ 
perçues,  peuvent  jouer  un  rôle  important  dans  la 
poUution  des  eaux  d’égout,  d’autant  que  le  virus 
paraît,  assez  résistant,  car  il  a  persisté  pendant 
dix  semaines,.dans  une  seUe  gardée  à  la  glacière. 
Fait  particuUèrement  intéressant,  Pierre  Lépine 
et  SédaiUon  [Ac.  des  sciences,  3  janv.  1939)  ont 
constaté  sa  présence  dans  le  contenu  intestinal 
d’un  des  enfants  d’un  malade  décédé  des  suites 
d’une  poUomyéhte  ;  ü  s’agissait  bien  d’un  por¬ 
teur  de  germes,  car  aucun  S5miptôme  ne  s’était 
manifesté  chez  cet  enfant. 

Une  petite  épidémie  survenue  dans  la  région  de 
Nancy  s’est  fait  remarquer  par  ime  forte  propor¬ 
tion  de  paralysies  faciales  ;  sur  13  malades,  8 
n’ont  présenté  qu’rme.  paralysie  faciale  isolée  ou 
associée  à  une  paralysie  du  moteur  oculaire 
externe.  EUssel  {Soc.  de  neurologie,  2  juin  1938} 
se  demande  si  la  locaUSation  mésocéphaUque  de 
ces  troubles  ne  correspondrait  pas  à  un  mode 
spécial  de  contamination  ;  tous  les  malades,  en 
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efîet,  ont  présenté  comme  signe  initial  une  angine 
de  type  particulier. 

lEt  voici  l'observation  curieuse  de  deux  ju¬ 
meaux  atteints  de  poUomyéUte  rapportée  par 
J.  Huber,  J. -H.  Lièvre  et  M“®  Néret  {Soc.  méd. 
des  hôp.,  25  mars  1938).  Ce  diagnostic  ayant  été 
établi  pour  le  premier  à  la  faveur  d’un  épisode 
méningé,  le  deuxième  reçut  à  titre  préventif  du 
sérum  antipoliomyélitique  ;  il  n’en  fut  pas 
moins  atteint,  quarante-huit  heures  après'  de 
poliomyélite.  MoUaret  fait  observer  que  ce  délai 
était  peut-être  trop  court  pour  pouvoir  espérer 
une  action  prophylactique. 

Ln  Roumanie,  lors  de  la  grande  épidémie  de 
1927,  Marinesco,  Manicatide  et  State-Draga- 
nesco  avaient  attribué  à  la  maladie  de  Heine- 
Medin  rm  cas  de  S3mdroihe  parkinsonien  survenu 
chez  tm  enfant  deux  semaines  après  les  phéno¬ 
mènes  paralytiques  et  n’ayant  duré  que  trois 
semaines.  V.  Vujic  et  V.  Ristic  [Presse  médicale, 
8  juin  1938)  ont  observé  à  Belgrade  un  fait  de 
même  ordre,  qui  ne  dura  que  dix  jours.  Il  s’agi¬ 
rait  donc  d’une  localisation  du  virus  au  niveau 
du  locus  niger. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  Casassa  [Ac. 
de  médecine,  26  juU.  1938)  dénie  toute  efficacité 
au  sérum  de  convalescents  ;  il  vante,  au  contraire, 
le  pouvoir  curatif  du  sérum  de  Pettit  qui  con¬ 
tient  des  anticorps  facües  à  titrer  ;  ü  bloque  l’in¬ 
fection  en  empêchant  l’ascension  du  virus  vers 
le  bulhe  ;  il  réduit  la  gravité  des  séquelles  ;  il  les 
supprime  parfois  complètement  ;  il  contribue  à 
abaisser  sensiblement  la  mortalité. 

Estimant  que,  dans  la  poliomyélite,  la  stase 
veineuse  est  à  la  base  des  troubles  trophiques 
qu’on  observe  au  niveau  de  la  peau,  des  muscles 
et  des  os,  F. -H.  MiUs  [British  Med.  Assoc.,  22  janv. 
1938)  s’est  proposé  de  lutter  contre  elle  :  après 
la  sérothérapie  par  sérmn  de  convalescents,  il 
conseille  de  commencer  dès  le  troisième  ou  qua- 
trièm  e  jour  la  rééducation  musculaire  :  fomen¬ 
tations  chaudes  ou  ondes  courtes,  mobilisation 
passive  des  membres  trois  fois  pax  jomr.  Dès  que 
l’apyrexie  est  obtenue,  bains  tièdes,  puis  mobi¬ 
lisation  passive  de  chaque  groupe  musculaire 
paralysé.  Cette  méthode  a  donné,  entre  ses  mains, 
des  résultats  supérieurs  à  ceux  que  donnent  le 
massage  et  l’électrisation. 

Signalons  ici  les  essais  que'C.-W.  Juargeblest 
(/.  Exp.  Med.,  New-York,  i®''  oct.  1937)  ^  tentés 
chez  le  singe  en  vue  d’étudier  l’action  de  la  vita¬ 
mine  C  dans  la  poliomyélite  expérimentale  ;  sur 
181  singes  traités  par  la  vitamine  C  naturelle, 
58  (soit  32  p.  100)  ont  survécu  sans  paralysie  ;  et 
sur  loi  traités  par  la  même  vitamine,  mais  syn¬ 
thétique,  Il  (soit  10,8  p.  100)  ont  survécu,  alors 
que  dans  un  groupe  témoin  le  chiffre  de  guérisons 


ne  s’élevait  qu’à  5  p.  100.  La  vitamme  C  natu¬ 
relle  présenterait  donc  une  efficacité  supérieure 
à  celle  qui  est  obtenue  par  S5mthèse. 

On  se  rappelle  que  Schutz  avait  préconisé 
l’appUcation  de  sulfate  de  zinc  à  i  p.  100  sur  la 
muqueuse  olfactive  des  singes  pour  empêcher 
l’mfection  poliomyélitique  chez  ces  animaux. 
vShàhimian,  Bâcher,  Mac  Naught  et  Newell 
[The  J.  of  the  Am.  Med.  Assoc. ,^16  avril  1938) 
montrent  que  chez  l’homme  cette  pratique  pré¬ 
sente  de  réelles  difficultés  en  raison  de  la  douleur 
qu’elle  provoque.  Les  auteurs  semblent  y  avoir 
remédié  en  inversant  complètement  la  tête  du 
sujet,  en  introduisant  lentement  le  liquide  le  long 
de  la  «  surface, interne  du  dos  du  nez  »  et  en  uti- 
hsant  de  faibles  doses  du  produit  :  pour 

les  enfants  de  dix  à  quatorze  ans,  et  o® 2 5 
pour  les  adultes. 

Encéphalite  épidémique. 

Peu  de  faits  nouveaux  sur  ce  sujet. 

Un  malade  de  Lhermitte,  Thibault  et  Aju- 
triagnerra  [Soc.  de  neurologie,  21  mars  1938)  a 
présenté,  après  un  parkinsonisme  évolutif,  un 
syndrome  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 
.  Mort  au  bout  de  treize  ans. 

Lagèze  et  Flattot  (5oc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 
28  juin  1938)  ont  utilisé  l’atropine  à  hautes  doses 
sur  im  sujet  atteint  de  maladie  de  Parkinson  sur¬ 
venue  quinze  ans  après  une  encéphalite.  Ce 
malade,  devenu  im  grand  infirme,  avait  été 
traité  jusqu’alors,  sans  résultat,  par  l'hyoscya- 
mine.  L’atropme  en  solution  sjDéciale,  dont 
chaque  goutte  correspond  à  1/4  de  mUhgramme 
de  sulfate  d’atropine  (XL  gouttes  par  jour  de 
cette  solution),  amena  une  amélioration  considé¬ 
rable  à  la  faveur  de  laquelle  le  tremblement  s’at¬ 
ténua  et  la  marche  fut  possible. 

Witzleben  et  Wemer  [Deutsche  Med.  Woch., 
12  août  1938)  ont  traité  les  suites  parkinso¬ 
niennes  de  l’encéphalite  par  la  cure  bulgare  avec 
le  Hamburg  680  ;  cette  thérapeutique  doit  être 
continuée  très  longtemps  ;  mais  on  n’a  pas  encore 
obtenu  de  guérison  définitive. 

Une  étude  d’ensemble  sur  les  encéphalites  qui 
régnent  au  Japon  a  été  faite  par  Inada  [Presse 
médicale,  28  mai  1938  ;  Gazette  des  hôp.,  27  août 
et  3  sept.  1938).  L’auteur  décrit  les  caractères 
épidémiologiques,  les,  symptômes,  l’anatomie 
pathologique  des  deux  encéphalites  qu’ü  a  été 
appelé  à  observer,  et  établit  les  différences  qui 
les  séparent,  notamment  au  point  de  vüe  de  la 
spécificité  respective  des  deux  virus  dont  elles 
sont  vraisemblablement  tributaires. 

Bette  [Münchner  Mediz.  Woch.,  29  juü.  1938) 
a  eu  l’attention  attirée  par  plusieurs  cas  d’encé- 
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pïialomyélite  qui  lui  ont  semblé  différer  de  ce 
qu'on  observe  généralement  en.  Allemagne.  Au 
point  de  vue  histologique  notamment,  te  proces¬ 
sus  inflammatoire  se  caraetêrise  par  Une  réaction 
mésenchymateuse'  en  foyers  et  dés  nodules 
névTogliques  qui  prédominent  dans  la  substance 
grise.:  Il  s’agirait  d’une  pan-encéphaltomyéhte 
nettement  distiuete  de  l’èncéphahte  léthargique. 
I/’auteur  admet  volontiers  que  l’affection  obser¬ 
vée  à  Hambourg  doit  être  assimilée  à  l’encépha- 
Hte  japonaise  et  américaine. 

Diphtérie. 

L’étude  de  la  diphtérie  continue  à  susciter  de 
multiples  travaux  parmi  lesquels  il  y  a  heu  de 
citer  plus  particuUèrement  ceux  de  Mèinotte 
(Revue  d’hygiène,  déc.  1938)  sur  les  acquisitions 
récentes  du  diagnostic  bactériologique  ;  de  Paraf 
et  P.  Boulanger  sur  les  angines  chez  les  porteurs 
de  germes  (Presse  médicale,  13  juil.  1938)  ;  de 
Le  Chuiton-Bideau,  Pennanéoc'h  et  J.  Mollaret 
(5oc.  de  biologie,  10  déc.  1938)  sur  le  pouvoir 
antibiotique  vis-à-vis  du  bacille  diphtérique  d'un 
streptocoque  isolé  de  la  gorge  d’un  malade  ;  de 
Marquézy  sur  le  syndrome  malin  (ro®  Congrès  des 
pédiatres  de  langue  française,  27-30  oct.  1938). 
Mais  l’attention  a  été,  cette  année  encore,  plus 
spécialement  attirée  vers  la  vaccination  préven¬ 
tive  et  la  thérapeutique. 

D^uis  un  travail  d’ensemble,  G.  Ramon  (Presse 
médicale^  2  Juil.  1938)  a  fait  connaître  l’essor  pris 
par  la  vaccination  à  l’anatoxine  diphtérique  dans 
le  monde  entier  ;  il  rappelle  en  outre  les  progrès 
que  ses  recherches  ont  entraînés  dans  la  prépa¬ 
ration  du  vaccin  afin  d’en  accroître  le  pouvoir 
immunisant  ;  il  insiste  sur  l’avantage  de  l’injec¬ 
tion  <t  de  rappel  »  qui  permet  aux  rares  sujets 
non  complètement  immunisés,  ou  dont  l'immu¬ 
nité  a  sensiblement  fléchi,  de  récupérer  et  même 
de  dépasser  le  taux  d'antitoxine  nécessaire  pour 
être  protégés.  Il  montre  en;  outre  l’influence  exer¬ 
cée  par  la  vaccination  anatoxique  sur  la  mor¬ 
bidité  et  la  mortalité  par  diphtérie.  Partout,  en 
France  comme  à  l'étranger,  oit  ce'  vaccin  a  été 
utüiséi  la  diphtérie  a  diminué  dans  des  propor¬ 
tions  importantes,  parfois  même  impression¬ 
nantes.  La  valem-  de-  la  métiiode  s’affirme-  donc 
pleinement  à  mesiue  que  son  application  s'étend. 
Les  résultatsacqnis:  entraînent  la  eonvlction-que, 
si;  elle  était  rendue  obMgatoire,  la.  diphtérie  serait 
vouée  à  la  disparition  presque  totale. 

C’est  sans  doute  pour  cette  raison  que  le  Par- 
fement  a  voté  sans  hésitation  la  loi  du  27  juih 
1938  d’après- laquelle  la  vaceination  est  devenue 
obüigafoire  dans  le  milieu  civil;  comme  elle  l’est 
dans  l’armée  dtepufe  piusieius- années,  Mais  cette 


3.  Juin  igjç. 

loi  était  à  peine  promulguée  qu’ime  campagne 
inquaHfiable,  d’une  violence  inusitée,  s’est  dressée 
contre  l’appHeation  de  la  méthode,  en  grossissant 
à  l’excès  les  incidents  réactionnels  que  l’on 
observe  parfois  après  la  vacemation  et  qui,  ainsi 
que  tous  tes  médéeins  le  savent,  sont  passagers 
et  restent  sans  lendemain,  en  attribuant  an 
vaccin  de  multiples  méfaits-  qui  en  sont  indépen¬ 
dants,-  bref,-  campagne  où  dominent  l’erreur  et... 
la  Galonmie  ,-  c’ëst  le  moins  que  F'on  puisse  en 
dire.  Que  penser  de  cette  opposition  qui  s’est 
dressée  sur  le  territoire  fran-çais  où  est  née  la 
découverte,  alors  que  de  nombreux  !©fats  ont 
institué  l’obhgation  de  la  -vaccinatron  à  l’ana¬ 
toxine  r  Hongrie,  Pologne,  Roumanie,  canton  de 
Genè\-e  ?' 

En  réponse,  Ramon  apporta  à  V Académie  de 
médecine  (20  déc.  1938)  les  résultats  acquis-  par 
une  expérience  de  quinze  années  ;  sa  communica¬ 
tion  souleva-  une  vêritabte  ovation,  montrant 
l’estime  dans  laquelle  on  tenait,  en  même  temps 
que  son  auteur,  la  méthode  de  vaccmatîon  qu’il 
a  déeouverte,  et  dont  la  France  doit  être  fière. 
Les  interventions  de  Sergent,  de  J.  Renault, 
Debré,  Lesné  souHgnèrent  la  foi  que  tout  l’audi¬ 
toire  avait  dans  son  efficacité.  Peu  de  temps 
après;  le  19  janvier  1939,  la  Société  d’hygiène  et 
dé  médecine  publique  mettait  la  question  à 
l’ordre  du  jour  et  posait  cette  double  question  : 
«  La  vaecination  à  l’ anatoxine  de  Ramon  est- 
eUe  inoffensive  ?  est-elle  efficace  ?  i>  Une  -vingtaine 
de  communieations  émanant  de  médecitis 
compétents,  qui  avaient  pratiqué  ou  fait  pra¬ 
tiquer  de  nombreuses  vaccinations  dans  le  miheu 
civil  comme  dans  l’armée,  donnaient  une  doublé 
réponse  unanime  ;  la  vacemation  à  l’anatoxine 
de  Ramon  est  inoffensive  ;  elle  est  efficace.  Les 
faits  et  les  chiffres  qui  ont  été  fournis  montrent 
indiscutablement  que,  partout  où  elle  a  été  apph- 
quéCi  la  morbidité  et  la  mortalité  ont  considéra¬ 
blement  diminué'.  Le  caractère  obhgatoîre  de 
cette  méthode  aura  donc-  pour  résultat,  si  elle 
est  correctement  et  rigoureusement  exécutée, 
de  réduire  la  diphtérie  à  sa  plus'  simple  expres¬ 
sion;  C’est  d’ailleurs  ce  qui  s’est  passé  dans  l’àr- 
méè,  où,  depuis  que  tous  les  régiments,  sans 
exeeprion;  sont  soumis-  à  la  vaccination  systéma¬ 
tique,  la  diphtérie  a  presque  disparu.  C’est  ce 
qui  résulte  des  constatations  de  Pilod  (Revue 
méSicalei  française,,  mai  1938)-  dans  un  corps 
d’armée  ;  de  Sohier  et  Bmùit  {Soc.  de  ntéd.  milii., 
oct.  1938]  dans  le  ser^dce  des  contagieux  du  Vîd- 
dte-Grâee.  Les  calomnies  et  les  injures  ne  peuvent 
rien  contre  une  méthode  qui,  a  ffiéjài  fait,  ses 
preuves  ;  ceBe-ci  reposé  sur  dès  hases  solides  qui 
lie*  pourront  être  ébranlées  :  la  vérité  éclate  au 
grand  jour.  Ce  n’est  pas  la  campagne  actuelle- 
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ment  déchaînée  qui  la  ternira  ;  elle  ne  réussira 
peut-être  qu’à  retarder  l’appUcation  intégrale  de 
la  loi  ;  mais,  en  attendant,  les  enfants,  qui  seraient 
les  premiers  à  bénéficier  de  ses  bienfaits,  conti¬ 
nueront  à  payer  leur  tribut  à  la  mortalité  diphté¬ 
rique,  si  diminuée  soit-elle  depuis  l’ère  sérothé- 
rapique  ;  on  peut  juger  ainsi  de  la  responsabilité 
que  prerment  les  détracteurs  de  la  méthode. 

Peu  après  cette  séance,  plusieurs  communica¬ 
tions  à  la  Société-médicale  des  hôpitaux  de  Lyon 
(31  janvier  1939)  apportaient  des  conclusions 
éminemment  favorables  à  la  pratique  de  cette 
vaccination  ;  ce  sont  celles  de- Meersseman  qui, 
d’après  l’expérience  que  lui  a  conférée  l’applica¬ 
tion  de  la  méthode  dans  l’armée,  affirme  son^ 
efficacité  et  son  mhocuité  ;  Crémieux  conclut 
dans  un  sens  équivalent,  bien  que  la  morbidité 
diphtérique  à  Lyon  n’ait  pas  semblé  accuser  de 
dimhiütion  nette;  mais  le  tout  est  de  savoir  si  la 
quantité  de  vaccinations  a  été  sujBfisante  pour  la 
faire  tomber  ;  Gardère  {Idem)  l’a  utUisée  avec 
succès  chez  l’enfant.  Chalier  et  Revol  (Idem, 
7  fév.  1939)  ont  noté  la  rareté  de  la  diphtérie 
chez  les  vaccinés,  et  l’influence  heureuse  des 
injections  de  rappel;  ils  ont  remarqué  également 
l’existence  d’ime  période  critique,  du  neuvième 
au  dix-huitième  mois  après  la  vaccination,  après 
laquelle  l’immunité  est  probablement  renforcée. 

Enfin  Et.  Bernard,  Ziv}',  J.  Weil  et  Chiche 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  10  fév.  193g)  ont  apporté  des 
faits  susceptibles  de  calmer  certaines  appréhen¬ 
sions  nées  de  la  crainte  que  pouvait  faire  redouter 
l’application  de  la  vaccination  chez  des  tubercu¬ 
leux.  Dans  un  service  abritant  de  tels  sujets,  à 
l’exception  des  malades  graves  et  hautement 
fébriles,  les  auteurs  ont  vacciné  172  enfants  : 
114  n’ont  présenté  aucune  réaction  ;  58  ont  pré¬ 
senté  une  fièvre  très  modérée  pendant  quarante- 
huit  heures  ;  dans  aucun  cas  l’injection  n’a 
retenti  sur  l’évolution  de  la  tuberculose.  C’est 
également  la  remarque  qu’ont  faite  ChevaUey  et 
Zi-vy  (Soc.  de  pédiatrie,  17  janv.  1939)  qui  ont 
vacciné  de  nombreux  enfants  tuberculeux  à 
l’aide  de  l’anatoxine  diphtérique  associée  à  l’ana¬ 
toxine  tétanique,  puis  Vendeuvre  et  J.  Nigoul 
(Ac.  de  médecine,  28  mars  1939)  à  l’hôpital  mari¬ 
time  de  Zuydcoote. 

En  ce  qui  concerne  la  thérapeutique,  voici  des 
faits  nouveaux  mis  en  valeur  par  Ramon,  qui  a 
combiné  V anatoxinothêrapie  et  la  sérothérapie. 

On  sait  que  la  sérothérapie  a  entraîné  une 
diminu-tion  importante  de  la  mortalité  diphté¬ 
rique.  Toutefois  l’immunité  qu’elle  confère  n’est 
que  passagère  et  n’empêche  pas  la  survenance  de 
rechutes,  derécidives,  ni  de  certaines  complications 
tardives  ;  ces  éventualités  peuvent  être  évitées, 
il  est  vrai,  par  des  réinjections  de  sérum  anti¬ 


diphtérique  au  cours  et  au  décours  de  la  maladie, 
mais  ces  réinjections  ne  sont  pas  sans  inconvé¬ 
nients.  D’association  de  la  sérothérapie  et  de 
l’immimisation  par  l’anatoxine  pouvait  a  priori, 
contribuer  à  accroître  l’efficacité  de  la  théra¬ 
peutique  antidiphtérique.  Les  expériences  de 
Besredka  cependant  (Annales  de  l’Inst.  Pasteur, 
6  juin  1938)  ne  semblaient  pas  devoir  appuyer 
cette  conception  ;  des  cobayes  ayant  reçu  de 
l’anatoxine  un  ou  plusiems  jours  après  une 
injection  de  sérum  perdent  leur  immunité  au 
bout  de  trois  semaines  ;  il  est  vrai  qu’une  nouvelle 
injection  d’anatoxine  leur  confère  ime  immunité 
plus  rapidement  qu’à  des  cobayes  neufs.  Les 
résultats  obtenus  par  Ramon  sur  120  diphtériques 
montrent  cependant  l’avantage  que  peut  pré¬ 
senter  la  méthode  (Soc.  méd.  des  hôp.,  8  jifil.  1938); 
la  technique  de  la  séro-anatoxithérapie  comporte 
d’abord  deux  injections  simultanées  en  deux 
endroits  séparés,  l’une  de  i/io®  de  centimètre 
cube  d’anatoxine,  l’autre  d’antisérum  (de  10  000 
à  60  000  unités)  ;  puis  d’injections  d’anatoxine 
(1/2,  I  et  2  centimètres  cubes)  à  cinq  jours  d’in. 
tervaUe.  Des  observations  recueillies,  il  résulte 
que  l’anatoxinothérapie  ne  contrarie  en  rien  les 
effets  de  la  sérothérapie  ;  3  cas  de  paralysies  vélo- 
palatines  légères  et  fugaces  ont  seuls  été  notés. 
L’étude  immtmologique  montre  que  l’immimité 
active  succède  sans  interruption  à  l’immimité 
passive.  Sans  vouloir  encore  tirer  des  conclusions 
fermes  sur  ce  point,  G.  Ramon  et  Debré  (Soc. 
méd.  des  hôp.,  22  juil.  1938  et  14  oct.  1938)  esti¬ 
ment  que  la  séro-anatoxithérapie  mérité  qu’on 
lui  fasse  confiance  et  peut  contribuer,  par  la 
synergie  des  deux  méthodes,  à  entraîner  un  pro¬ 
grès  dans  la  thérapeutique  de  la  diphtérie  et 
de  ses  conséquences  plus  ou  moins  lointaines. 

R.  Martin,  Delaunoy  et  Richou  (Idem,  22  juil. 
1938)  ont  appliqué  avec  succès  cette  méthode 
chez  12  enfants  ;  ils  ont  constaté  la  rareté  des 
complications  secondaires  de  la  diphtérie  :  un 
seul  cas  de  parésie  oculaire  et  vélo-palatine  dis¬ 
crète;  de  plus,  comme  Ramon  l’a  fait  observer, 
elle  immunise  d’une  façon  plus  certame  et  plus 
durable  que  la  diphtérie,  qui  ne  confère  l’immu¬ 
nité  que  dans  30  p.  100  des  cas  ;  les  nombreux 
titrages  de  la  teneur  en  antitoxine  des  sujets 
traités  le  prouvent  indiscutablement  ;  les  injec¬ 
tions  d’anatoxine  n’entraînent  que  des  réactions 
insignifiantes  ;  de  plus,  elles  permettent  de 
réduire  le  nombre  des  injections  de  sérum  que 
l’on  est  appelé  à  efîectuer  quand  le  sujet  est 
traité  imiquement  par  la  sérothérapie. 

Sohier  et  Jauhnes  (Idem),  qui  ont  appliqué 
la  méthode  chez  les  adultes,  ont  fait  des  consta¬ 
tations  du  même  '  ordre.  Des  dosages  d’anti¬ 
toxine  dans  le  sérum  de  ces  sujets  à  différentes 
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périodes,  etlmêmèTsix  mois  après  la  guérison, 
montrent  la  persistance  prolongée  de  l’immunité, 
•capable  par  conséquent  de  protéger  contre  toute 
infection 'nouvelle  :  l’intérêt  propHylactique  en 
même  temps  qde  thérapeutique  de  la  méthode 
•èst  d'onc'à  souligner. 

Chez  Penfant,  Darré  et  Dafîaüle  (Soc.  méd. 
‘des  'hôp.,  :22  juil.  1938)  -ont  confirmé  les  données 
éssèntieUes  signalées  par  Ramoh  :  16  enfants 
atteints  de  diphtérie  de  moyenne  intensité  ont 
guéri  normalement  sahs  présenter  de  paralysie 
■vélo-palatine;  7'  ont  présenté  une  diphtérie  sévère 
sans  compUcatidh  ;  chez  4  autres,  'U  s'agissait 
de  diphtérie  maligne  ;  rme  seule  paralysie  pré¬ 
coce  du  voile  du  palais  a  été  constatée,  mais  bn 
n*a  noté  aucune  paralysie  généralisée,  aucun 
âccident  cardiaque  ni  respiratoire  tâtdlf,  comme 
il' arrive  fréquemment  en  pareil  Cas. 

Bref,  on  ne  peut  qu'être  frappé  des  avantages 
que  comporte  la  séro-anatbiithéfapie. 

fenfin,  Ràmon  (Soc.  méd.  des  hôp.,  31  mars 
1939)  a  fait  ressortir  les  avantages  que  l'on  peut 
retirer  actuellement  des  nou-velles  méthodes 
qu’il  a  iinaginées  pour  obtenir  des  antitoxines 
diphtérique  [et  tétanique  :3  rapidité  d’obten¬ 
tion,  teneur  antitoxique  élevée,  d’où  pouvoir 
thérapeutique  plus  efficace,  témoin ' lès  résultats 
ïavorablès  enregistrés  à  la  suite  de  1’  «  injection 
unique  et  massive»  de  sérum  antidiphtérique; 
dé  ,plùs,  rarété  et  moindre  intensité  des  réactions 
sériques,  prolongation  de  l'immunité  passive. 
Donc  ;  efficacité  accrue  de  ces  sérums  avec  mcon- 
■irénients' réduits. 

D’usage  de  la  strychnothérapie  intensive 
pour  lutter  contre  le  :  syndrome  maUn  tardif 
s’étend  de  plus  en  plus.  C’est  ce  qui  résulte  des 
travaux  de  Deenhardt,  Balmès,  Bamay  et  Alquier 
(Soc.  des  Sc.  -méd.  de  Montpellier,  fév.  1938,  -et 
Pédiatrie,  août  1938) .  Par  contre,  les  -essais  tentés 
à, l’aide  de  la  -vitaùiiae  C  et  des  extraits  de  corticq- 
surrénale  se  sont  montrés  dénués  d’efficacité 
entre  les  mains  ide  Wemer  (Klin.  Wochenschrift, 
ler  janv.  1938),  puis  de  Dieckhoff  et  Schüler 
[Idem,  2  juil.  1938). 

P.  Giraud  et  Ho-Ta-Khanh -(Presse  médicale, 
8  mars  1939)  ont  poursuivi  des  recherches  sur 
le  tradtement  de  la  diphtérie  maligne  :  la  strych¬ 
nine  se  révèle  comme  Un  palliatif  puissant  de  la 
défaillance  nerveuse  ;  l’anatoxine  est  'très  utile 
pour  combattre  les  accidents  secondaires  et  le 
syndrome  malin  tardif,  mais  elle  a  semblé  ineffi¬ 
cace  lors  des  premiers  Stades  de  la  maladie,  et 
surtout  dans  des  formes  à  malignité  précoce,  :où 
bon  est  d-àilleurs  le- plus  souvent  impuissant. 

'  Signalons'  enfin  les  expëfiencés  de  Besredka 
Mci  Ses  Sc.,  16  janvier  tpsp)  ' înOntfaiit  l’action- 
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curative  du  sérum  antidiphtérique  appliqué  sur 
la  peau  scarifiée  du  lapin. 

Rougeole. 

Harry  Plotz  (^c.  Se  rnédecine,  24  m'âi  1938)  a 
réussi  à  cultiver  le  virus  de  la  rougeole  "à 'partir 
du  sang  prélevé  chez  l’homme  lots  de  l’appari¬ 
tion  de  l’éruption.  Da  culture  se'fait  en  présénce 
de  cellules  embryonnaires  •vivantes  de  poülét  de 
dix  jo-iirs  dans  le  liquidé  de  T3U'od'e  ;  ces  cultures, 
dépourvues  de  tout  germe  visible,  peuvent,  au 
dixième  repiquage, ‘reproduire  par  uïocülation  au 
singe  une  rbügeolé  typique  chez  cet  animal. 
D'importance  de  cette  découverte  ne  saurait 
réstér  méconnue,  èn  raison  des  conséquences 
pratiques  qu’elle  peut  entraîner. 

Sur  29  càs  de  rougeole  âpparUs  dans  un  régi¬ 
ment  de  génie  à  Montpellier,  Jânbdn,  R.  Alquié 
et  Simon  (PéSiainc,  juin  193-8)  ont  felévé  7  at¬ 
teintes  de  '  rougeole  ecchyinotique  qui,  malgré 
tout,  restèrent  bénignes.  '  Ces  rougeoles  se  firènt 
rémàtquer  par  des  troubles  de  la  cràse  sanguine 
(type  hémbphilique  bu  hémogéno-hémophUiqUe) 
et  de  petites  hémorragies  tnuqueusès  ;  elles  frap- 
pérérit  des  sujèts  èn  excellente  santé  habituelle 
sans  antécédent  hémOrragipare. 

Un  Cas  de  méningite  aiguë  post-morbUleuse 
pure  a' été  étudié  à  Oudjda  par  G'onnèt  [Maroc 
rhédical,  bct.  1938). 

Signalons  . binfl-uence  thérapeutique  de  la 'rou¬ 
geole  étudiée  par  Debré,  J.  Marie,  Sëringe  et 
P.  Grénef  ('Soc.  inéd.deshôp.,  2  déc.  1938)  dans 
Un  cas  de  néphrose  Üpbïdïque. 

On  sait  les  difficultés  auxquelles  se  heUrte, 
dans  la  pratique  courante,  la  prophylaxie  de  la 
rougeole  par  le  sérum  de  convalescents  bu  le 
sérum  d'âdultes  immunisés,  en  raison  des  quan¬ 
tités  Insuffisantès  de  cès  produits.  Or  Mac  Khann 
et’ Chu  a-viàièfit  proposé  l’embîdi  de  la  globU- 
üne  du  plaCènta  ;  mais' de  irbp  fbrtes  réactions 
étaient  de  nature  à  limiter  son  èniplbi.  S.'Kâre- 
litz  a  proposé  de  lui  substituer  la-  glbb'utine  pro- 
venânt  du  sérum' d'âdrdtës' immunisés 
médecine,  a-vril  1938  ;  traduction  de  G.  Blech- 
mann),;  son  pouvoir  prophylactique  s’est  montré 
excédent,  et  lès  réactions  seraient  iUsigiiifiàntès. 

'Scàplatliie. 

Da  scarlatine  à  peu  faiCparlèr’ d’elle,  pendant 
l’année  écoulée.  Retenons  cependant  deux  faits 
qui  ne  sonfipas  dépourvus  d^intérêt  : 

Solder  'et  Paraire  (RéVue  médicale  -française, 
mai  1938)  ont  décrit  une  épidémie  de  ' scarlatine 
qüi,’  contrairement  à  ne  :  qu’on  Observe  ■  couram¬ 
ment,  a  évolué  d’une  façon  brûsqUe  et  massive, 
pendant  la -période  estivale,  dans  uniré^me'ntdù;- 
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en  six  jours,  135  malades  se  sont  présentés,  37 
étaient  atteints  de  scarlatine,  et  98  souffraient 
d'une  angine  simple  en  apparence.  Les  recherches 
les  plus  minutieuses  n’ont  pas  permis  de  déter¬ 
miner  les  conditions  étiologiques  dans  lesquelles 
cette  épidémie  soudaine  s’est  produite.  Mais 
on  ne  peut  nier  l’existence  de  rapports  étroits 
entre  ces  angines  avec  la  scarlatine  :  intrication 
des  imes  et  des  autres,  puis  cessation  brusque  et 
générale  de  ces  manifestations  cliniques.  De  telles 
constatations  ont  d’ailleurs  été  faites  dans  les 
rares  circonstances  de  même  ordre  qui  se  sont 
présentées  antérieurement.  A  noter  que,  comme 
dans  les  scarlatines  vraies,  les  auteurs  ont  trouvé 
le  streptocoque  hémolytique  dans  la  plupart  des 
angines  ;  mais  le  sérum  de  presque  tous  les  angi¬ 
neux  se  comportait,  au  point  de  vue  du  pouvoir 
extincteur,  de  façon  différente  de  celui  des  scar¬ 
latines  vraies.  La  solution  du  problème  étiolo¬ 
gique  de  la  scarlatine  réclame  donc  de  nouvelles 
recherches. 

Et  voici  une  rechute  de  scarlatine  qui  s’est  pro¬ 
duite  après  l’apparition  d’ime  adénopatliie  cer¬ 
vicale  au  cours  de  la  phase  desquamative, 
véritable  bubon  scarlatineux  tardif  survenu  sans 
signes  pharyngés,  après  une  reprise  thermique 
datant  de  cinq  jours.  Accoyer,  qui  a  observé  un 
tel  fait  {Soc.  de  médecine  milit.,  oct.  1938),  attribue 
cette  rechute  à  la  survenance  de  cette  adénopa¬ 
thie,  d’où  la  toxine  élaborée  par  le  streptocoque 
à  son  niveau ,  a  pu  imprégner,  suivant  la  con¬ 
ception  de  Gastinel,  Conte  et  Delarue,  le  système 
neuro-végétatif  aussi  bien  qu’en  provenance  du 
pihar3mx  d’im  sujet  non  encore  immmiisé  par  la 
première  atteinte. 

Vaccine. 

Plotz  et  R.  Martin  avaient  déjà  comnumiqué 
en  1936  les  premiers  résultats  obtenus  à  l’aide 
de  cultures  pures  in  vitro  de  virus  vaccinal,  intro¬ 
duites  par  injection  intradermique.  Plotz  a, 
depuis  lors,  apporté  à  sa  méthode  de  culture 
des  modifications  qui  ont  permis  à  R.  Martin, 
Van  Costenoble  et  A.  Delaunay  d’avoir  recours  à 
la  simple  scarification.  Les  résultats  obtenus  ont 
été  particuhèrement  intéressants  :  les  lésions 
évoluent  comme  celles  de  la  vaccination  jenné¬ 
rienne  ;  mais  les  réactions  locales  sont  générale¬ 
ment  moins  marquées  ;  les  cicatrices  sont 
réduites  ;  enfin  le  retentissement  sur  l'état 
général  est  très  atténué.  Le  virus  de  culture  pos¬ 
sède  un  pouvoir  immimisant  au  moins  égal  à 
celui  dont  est  douée  la  lymphe  vaccinale  ;  de  plus, 
ü  peut  être  utUisé  soit  à  l’état  frais,  soit  à  l’état 
sec  ;  c’est  dire  les  avantages  qu’il  présente  pour 
la  vaccination  antivariolique  aux  colonies. 


S.  Atahi&a.  {Revue  d'hygiène,  îév.  1939)  conclut 
de  ses  recherches  que  les  enfants  éprouvés  avec 
le  vaccin  ordinaire  se  sont  montrés  complètement 
immunisés  par  le  virus  de  culture.  Ce  dernier 
est  donc  recommandable  pour  la  pratique  cou¬ 
rante  de.  la  vaccination  antivariolique. 

L’étude  de  l'allergie  vaccmale  jennérienne  a  été 
reprise  par  Le  Bourdehès  {Soc.  de  biologie,  17  fév. 
1939)  qui  a  utUisé  le  vaccin  cultural  de  Plotz. 
Ce  vacchi  chaufié  conserve  ses  propriétés  anti¬ 
gènes  réceptrices  au  même  titre  que  le  vaccm 
usuel.  Les  recherches  de  GastmePet  de  R.  P'as- 
quelle  {Idem,  23  fév.  1939)  effectuées  avec  ce 
vaccin  crdtural  ont  confirmé  la  rmleur  de- la  réac¬ 
tion  allergique  précoce,  telle  qu’elle  a  été  défiinie 
par  von  Pirquet  ;  elle  est  bien  le  fait  du  virus 
antigène  chez  un  sujet  ayant  acquis  une  sensi¬ 
bilisation  à  son  égard. 

Eddetake  Yaoi  {Paris  médical,  20  août  1938)  a 
pratiqué  la  vaccination  sous-cutanée  à  l’aide  d’un 
virus-vaccin  purifié.  La  vaccination  ainsi  réaUsée 
ne  donne  aucune  pustule  cutanée  et,  par  suite, 
ne  laisse  aucuire  cicatrice  ;  les  risques  d’infection 
secondaire  sont  inexistants.  En  outre,  en  cas  de 
revaccination,  elle  est  supérieure  à  la  vaccination 
cutanée  ;  elle  augmenterait  l’immunité,  même 
quand  la  réaction  vaccinale  est  négative. 

Signalons  enfin  les  recherches  de  Cominope- 
tros,  Comminos  et  M'i®  Dervon  {Ac.  des  sciences, 
13  juil.  1938)  qui  oirt  isolé  du  hquide  céphalo¬ 
rachidien  d’un  cas  de  méningo-encéphalite  post¬ 
vaccinale  un  virus  différent  des  virus  coimus  : 
absence  de  lésions  méningées  et  grande  récep¬ 
tivité  du  lapin,  caractères  qui  l’écartent  du  virus 
de  la  chorio-méningite  ;  il  se  rapproche  davan¬ 
tage  du  virus  de  la  maladie  des  porchers. 

,  Infection  ourlienne. 

En  plusieurs  pubhcations,  de  Lavergne,  Kissel 
et  Accoyer  {Ac.  de  médecine,  17  mai  1938;  Paris 
médical,  4  juin  1938  ;  Revue  d’immunologie, 
sept.  1938)  ont  consigné  les  résultats  intéressants 
de  leurs  recherches  sur  l’infection  ourherme. 
Autrefois,  le  virus  ourhen  apparaissait  comme 
doué  d’mie  affinité  exclusive  pour  le  tissu  glandu¬ 
laire  ;  les  troubles  nerveux  que  l’on  observait 
passaient  pour  des  phénomènes  secondaires. 
Actuellement,  on  considère  que  les  oreillons  sont 
causés  par  un  virus  neurotrope.  Les  expériences 
des  auteurs  en  ont  apporté  la  preuve  la  plus  évi¬ 
dente  en  montrant  la  production  d’une  Ijmipho- 
cytose  rachidierme  relevant  de  lésions  méningées 
et  de  lésions  typiques  de  névraxite,  obtenue 
après  injection  sous-occipitale,  chez  le  lapin,  du 
liquide  céphalo-rachidien  provenant  de  sujet 
atteint  de  méningite  ourhemre.  Ils  ont  de  plus 
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démontré  que  l'infection  méningée  apparaît  dès 
là  .fiii  de  la  période  d'incutation,  trois  â  sept 
jours  avant  l'apparition  de  la  parotidite  ;  cer¬ 
tains  sujets  exposés  à  la  contagion  peuvent  même 
présenter  une  méningite  histologique,  décelable 
le  quinzième  jour  après  le  contact,  sans  être  sui¬ 
vie  de  locaUsàtion  glandulaire.  Ces  faits  rentrent 
dans  le  cadre  des  infections  mapparentes. 

Dans  le  cadre  clmiqUe,  Le  Carbont  et  Ray¬ 
mond  (Maroc  médical,  oct.  1938)  ont  relaté 
l'histoire  d'un  cas,  très  sévère  d’ailleurs,  qui  s'est 
manifesté  dès  le  début  par  un  syndrome  typhique 
associé  à  un  syndrome  méningé  et  à  une  néphrite 
azotémique.  Les  auteurs  hisistent  sur  les  diffi¬ 
cultés  initiales  du  diagnostic  avec  le  typhlis  qui 
téghait  à  la  même  époque;  ce  n’est  qü’aprèssept 
jours  qu’apparurent  une  parotidite  bilatérale  et 
les  symptômes  ménmgés  ;  les  épreuves  de  labora¬ 
toire  permirent  d'écarter  le  typhus. 

Denéchau  [Soc.  méd.  des  hop.,  20  janv.  1938) 
a  présenté  mi  cas  de  paraplégie  spasmodique 
provoquée  par  ime  sclérose  médüllabe  évoluant 
depuis  quatre  ans  et  relevant  d'une  myélite  qui 
commença  à  se  déclarer  vüigt-cmq  jours  après 
lé  début  d’une  parotidite  oUrbeime. 

Retenons  uhe  bonne  étude  d'ensemble  de 
Glanzmaun  [Schweizerische  Mediz.  Woch.,  lôjuil. 
1938)  sur  les  complications  nervetises  des 
oreillons. 

il  est  exceptionnel  que  la  ménmgite  ourlienne 
prenne  l’aspect  purlforme  aseptique.  Dans  l’ob¬ 
servation  présentée  par  Gérard  Lefebvre  (Soc.  de 
médecine  du  Nord,  25  fév.  1938),  le  bquide  était 
trouble  et  véhiculait  une  forte  proportion  de 
polynucléaires.  La  guérison  fut  rapide,  sans 
séquelles. 

Bonnet  [Journal  de  méd.  de  Lyon,  20  mars 
1938)  a  fait  un  travail  d’ensemble  sur  les  manifer- 
tations  oculaires  des  oreülons  ;  dacryo-adénite, 
conjonctivite,  kératite^  épisck'rite,  ténonite,  iritis, 
névrite  rétrobulbaire,  neuro-rétinite,  paralysies 
oculaires,  zona  du  trijumeau  et  thrombose  de  la 
veine  centrale  de  la  rétine. 

Tétanos. 

La  prévention  eu  tétanos  par  l’anatoxüie 
tétanique  avait  déjà  fait  l’objet  de  travaux  du 
plus  haut  mtérêt.  G.  Ramon,  qui  en  était  l’auteur, 
est  revenu  sur  la  question  [Ac.  de  chirurgie, 
18  mai  1938)  et  en  a  fait  le  point  en  vue  de  son 
*  appheation  à  l'espèce  humaine.  Après  avoir 
précisé  les  propùiétés  respectives  de  l’inummi- 
sation  passive  (sérum  à  titre  préventif)  et  de 
l’immunisation  active  (anatoxine),  Ramon  envi¬ 
sage  '  comme  suit  la  conduite  à  tenir  :  chez  un 
sujet  blessé  qui  n’a  pas  encore  été  vàCciné,  il 
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préconise  une  mjection  de  sérum  aussi  précoce 
que  iDossible,  en  y  conjuguant  la  vaccination  à 
l’aliatoxine  ;  dans  ce  but,  les  deux  injections  seront 
pratiquées  à  quelque  distance  l’une  de  l’autre  ; 
puis,  qumzejours  à  trois  semâmes  après,  deuxième 
et  troisième  mjection  d’anatoxhie.  Chez  im  sujet 
blessé  déjà  vacciné,  il  suffira  de  pratiquer  une 
injection  d’aUatoxine  (mjection  de  rappel).  En  cas 
de  blessures  très  étendues  et  multiples  ayant 
entraîné  d’abondantes  hémorragies,  il  sera  pru¬ 
dent  d’y  associer  une  injection  de  sérum.  C’est 
dans  le  même  sens  que  R.  Martin  [Soc.  de  pédia¬ 
trie,  17  mai  1938)  envisage  la  conduite  à  tenir. 

G.  Ramon,  R.  Kourilsky,  RichoU  et  M"”*  Kou- 
rüsky  ont  développé  ultérieurement  cette  con¬ 
ception  dans  deux  communications  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  (8  juil.  et  14  oct.  1938),  où 
ils  l’ont  appuyée  par  des  courbes  impression¬ 
nantes  destinées  à  établir  l’évolution  de  l’anti¬ 
toxine  après  l’application  de  cette  séro-anatOxi- 
thérapie  antitétanique. 

Cette  pratique  de  la  vaccination  à  l’anatoxine 
a  été  utihsée  depuis  plusieurs  aimées  darts  la 
cavalerie  française  ;  depuis  qu’elle  a  été  mise  en 
œuvre,  on  n’a  plus  constaté,  chez  les  chevaux, 
im  seul  cas  de  tétanos.  Voy.  à  ce  sujet  le  travail 
de  îvlonnier  et  Lebasque  [Revue  d'immunologie, 
sept.  1938). 

Enfin,  pour  terminer  avec  la  prévention  du 
tétanos,  des  expériences  récentes  de  Besredka 
[Ac.  des  sciences,  23  janv.  1939)  nous  apprennent 
que  la  sérothérapie  pieut  être  utilisée  avec  succès 
par  la  voie  cutanée  :  des  pansements  au  sérum 
antitétanique  appHqués  sur  la  peau  fraîchement 
rasée  et  scarifiée  sont  capal  les  de  préserver  l'ani¬ 
mal  contre  une  dose  sûrement  mortelle  de  toxme 
tétaniqne  sans  provoquer  le  moindre  trouble 
anaphylactique. 

Au  point  de  vue  curatif,  O. -S.  CeUk  [Société 
turque  de  médecine,  i®"'  fév.  1938)  a  fait  connaître 
2  cas  de  gutriêon  du  tétanos  déclaré,  p'ar  des 
injections  de  sérum  introduit  par  la  voie  sous- 
occipitale,  combinées  avec  la  suppression  du 
foyer  d’infection. 

Et  voüà  la  chimiothéra’  ie  epui  fait  müie  de 
■\-ouloir  entrer  en  scène  pour  prévenir  le  tétanos  : 
R.-L.  Mayer-  [Ac.  de  médecine,  8  nov.  1938)  a 
obtenu  des  résultats  po,sitifs  chez  la  souris  à 
l’aide  des  sulfamides. 

Infection  pesteuse. 

Des  recherches  ont'  été  poursuivies  par  Girard 
[Soc.  de  path.  exotique,  6  jufi.  1938)  sur  l’identi¬ 
fication  du  bacille  pesteux  par  l’moculation  au 
cobaye  des  sérosités  viscérales  recueillies  sur  le, 
cadavre  et  diluées  dans  l’eau  salée.  Il  estime 
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d’après  son  expérience  personnelle,  que  l’inocu¬ 
lation  sur  là  peau  rasée  et  même  excoriée  (tech¬ 
nique  d'Albrecht  et  Ghon)  donne  de  bons  résul¬ 
tats  ;  elle  met  en  tout  cas  à  l'abri  des  diflicultés 
créées  par  l’injection  sous-cutanée  de  produits 
souillés  par  les  germes  de  la  putréfaction,  qui 
amènent  la  mort  de  l’animal  en  vingt-quatre 
à  quarante-huit  heures  et  masquent  l’infection 
pesteuse  quand  celle-ci  doit  se  produire. 

Girard  et  Robic  (Ac.  de  médecine,  5  juü.  1938,  et 
Congrès  de  -pathologie  tropicale,  Amsterdam, 
23  sept.  1938)  ont  fait  connaître  les  beaux  résul¬ 
tats  qu’ils  ont  obtenus  à  Madagascar  à  l’aide  de 
leur  vaccin  vivant  (souche  E.  V.  qtd  s’est  natu¬ 
rellement  atténuée  par  passages  sur  les  milieux 
de  culture).  Depuis  1935,  le  nombre  des  vaccina¬ 
tions  et  revaccinations  a  dépassé  2  millions.  Pour 
la  première  fois  depuis  dix-sept  ans  que  la  peste 
s’est  implantée  sur  les  hauts  plateaux  et  s’est 
étendue  sans  arrêt  à  , l’intérieur  de  la  grande  île, 
on  a  pu  assister  à  sa  régression  progressive,  à  tel 
point  que  la  mortalité  s’est  réduite  de  80  p. 
100.  Ces  résultats  laissent  loin  derrière  eux  ceux 
que  l’on  obtenait  avec  les  vaccins  tués,  qui  se 
caractérisaient  par  une  insuiSsance  déconcertante 
de  la  prévention. 

La  lèpre. 

Au  Congrès  international  de  la  lèpres  au  Caire 
(mars  1938),  S.  Adler  avait  signalé  là  possibilité  de 
reproduire  expérimentalement  la  lèpre  sur  le 
hamster  de  Palestine.  Et.  Bumet  (Ac.  des  sciences, 
17  oct.  1938)  a  cherché  à  résoudre  le  problème. 
Il  a  inséré  un  mince  fragment  de  léprome,  prélevé 
chez  tm  sujet  atteint  de  lèpre  cutanée  en  période 
active,  entre  peau  et  muscle,  à  3  hamsters  nor¬ 
maux  et  à  3  hamsters  dératés.  Ces  animaux  ont 
été  sacrifiés  le  deux  cent  vingtième  jour;  il  cons¬ 
tata  le  développement  de  la  lèpre  chez  l’im  d’eux  : 
cet  animal  présentait  un  léprome  sous-cutané  et 
un  début  de  générahsation  dans  les  ganghons 
lymphatique-s,  la  rate,  le  foie  et  les  reins.  Le 
hamster  est  donc  réceptif  pour  la  lèpre  humaine. 
Une  technique  perfectionnée  pourra  rendre  cons¬ 
tante  cette  réceptivité. 

Ceux  qui  s’intéressent  à  la  prophylaxie' de  la 
lèpre  pourront  trouver,  dans  un  rapport  de  Sorel 
[Bulletin  de l’Officeinternationald’hygiènepuhlique, 
supplément  au  n»  6,  1938),  une  mise  au  point  de 
la  lutte  engagée  aux  colonies  d’après  les  direc¬ 
tives  étabhes  par  la  Commission  consultative 
instituée  le  16  septembre  1931.  L’auteur  indique 
pour  chaque  colonie  les  efforts  accomplis  et  ceux 
qui  restent  à  réahser. 


Leptospiroses. 

Les  leptospiroses,  parmi  lesquelles  la  spiro¬ 
chétose  ictéro-hémorragiqüe,  ont  été  l’objet  de 
travaux  intéressants  exposés  par  maintes  obser¬ 
vations  dans  des  publications  isolées  ou  présen¬ 
tées  au  25®  Congrès  français  de  médecine 
(Marseille,  10-12  nov.  1938)  et  au  Congrès  de 
pathologie  tropicale  (Amsterdam,  sept.  1938). 

Au  Congrès  de  pathologie  tropicale,  Schüffner, 
Vaucel  ont  apporté  le  fruit  de  leur  expérience 
sur  les  leptospiroses  qui  sévissent  aux  Indes 
néerlandaises  et  en  Indochine  ;  elles  .sont  mul¬ 
tiples  et  difficiles  à  classer,  car,  d’après  Vaucel, 
entre  les  divers  typesHabituels  de  leptospires  on 
est  appelé  à  en  isoler  dont  le  complexe  antigé¬ 
nique  est  tel  qu’il  doit  les  faire  considérer  comme 
intermédiaires  ;  c’est  d’aUleurs  ce  qui  résulte  des 
recherches  de  Vaucel  parues  en  octobre  1938 
dans  les  Archives  de  l'Institut  Pasteur  d’Indo¬ 
chine.  A  ce  Congrès  d’Amsterdam,  signalons  plus 
spécialement  les  communications  de  H.  Fairley 
et  de  Uhlenhuth,  qui  ont  trait  en  particuUer  à  la 
spirochétose  ictéro-hémorragique  dans  ses  géné¬ 
ralités. 

Au  Congrès  de  médecine  (Marseille),  trois  excel¬ 
lents  rapports  ont  été  présentés,  l’un  par  J.  Mon- 
ges  et  J .  Ohner  sur  la  spirochétose  ictéro-hémor¬ 
ragique  et  ses  formes  ictérigènes,  fin  autre  par 
J.  Troisier  et  M.  Bariéty  sur  les  leptospiroses 
anictériques  (leptospiroses  méningée,  rénale, 
leptospirose  fébrile  pure)  ;  Troisier  et  Bariéty 
insistent  sur  la  possibilité,  pour  les  leptospiroses, 
d’être  provoquées  par  des  germes  de  valeur  anti¬ 
génique  difliérente,  et  font  une  place  à  cette  lep¬ 
tospirose  du  chien  produite  par  L.  canicola  qui 
peut  se  transmettre  à  l’homme.  Enfin,  dans  un 
troisième  rapport.  Bordes  et  Rivoalen  souh- 
gnent  les  difficultés  du  diagnostic  clinique  et 
épidémiologique  en  milieu  tropical.  Rare  en 
Afrique  du  Nord,  en  Afrique  occidentale  et  équa¬ 
toriale,  la  spirochétose  ictéro-hémorragique  est 
très  fréquente  en  Indochine  :  mais  nos  connais¬ 
sances  sur  la  répartition  de  cette  infection  ne 
seront  sûres  que  le  jour  où  tous  les  laboratoires 
coloniaux  seront  à  même  d’effectuer  des  séro¬ 
diagnostics  d’une  façon  courante  ;  de  même 
les  recherches  sur  les  leptospires  des  rats  et  des 
cliiens,  sur  les  souches  aquicoles  doivent  être 
étendues  pour  déterminer  leur  parenté  respec¬ 
tive. 

Signalons  également,  à  ce  même  Congrès,  les 
présentations  d’Harvier  et  Vignalon  sur  la 
spirochétose  ictéro-hémorragique  et  la  colibacil- 
lémie  ;  de  Sepet  sur  les  troubles  mentaux  qu’on 
obsen'e  parfois  au  cours  de  cette  affection;;  de 
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Creyx  sur  un  syndrome  de  paraplégie  flasque 
qui  S’est  produit  quatre  jours  avant  l’apparition 
<de  l’ictère  ;  de  Bessemans,  Vittebolle  et  de  Bercli- 
grave  sur  la  différenciation  des  soucliès  ictéro¬ 
hémorragique  et  canicoles  ;  dé  P.  Uhry  et 
R.  Tiffeneau  sur  une  éruption  urticarienne  sur¬ 
venue  au  cours  d'un  ictère  spirochétien,  etc. 

En  dehors  de  ces  Congrès,  divers  travaux 
ont  été  publiés  isolément.  Citons  un  cas  de 
myélite  transverse  relaté  par  ï'ontan,  Dupin  et 
Verger  {Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  mai 
1938)  :  accidents  nerveux  apparus  douze  jours 
après  la  ffn  de  l’ictère  ;  guérison  complète.  Uüe 
atteinte  signalée  par  Nayrac  et  Warembourg 
[Réunion  médico-chirurgicale  des  hop.  de  Lille^ 
déc.  1938)  a  débuté  par  une  myélite.  E.  Guülau- 
mat  (Arch.  d’ophtalm.,  sept.  1938)  a  rapporté 
ime  intéressante  observation  de  névrite  optique, 
suivie  de  cyclite  à  hypopyon.  Delore  et  Rachet 
(Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  24  janv.  1939)  ont 
signalé  des  troubles  physiopathiques  (paralysie 
des  extenseurs  de  la  mam  droite,  puis  contrac- 
tme  avec  troubles  vaso-moteurs  du  membre 
supérieiu  du  même  côté)  qui  ont  cédé  à  des  in  fil¬ 
trations  de  la  solution  de  novocaïne.  Ratliery, 
Dérot,  Ferroir  et  Maschas  [Soc.  méd.  des  hôp., 
2  déc.  1938)  ont  observé  un  cas  d’hépato- 
néphrite  chez  im  cirrhotiqne  ;  le  séro-diagnostlc 
était  positif  pour  le  spirochète  d’Inada  ;  les 
auteurs  soidèvent  à  ce  sujet  diverses  hypothèses 
dpnt  ils  n’ont  pu  déterminer  celle  qui  correspon¬ 
dait  à  la  réalité.  Denéchau  et  de  Jarzé  [Soc.  méd. 
des  hôp.,  10  fév.  1939)  ont  pu  déterminer  la  durée 
de  la  période  d’incubation  dans  un  cas  survenu 
après  la  manipulation  d’un  animal  infecté  : 
dix-sept  jours. 

.4  retenir  également  les  constatations  inté¬ 
ressantes  de  R.-D.  Stuart  [The  Lancet,  12  mars 

1938)  qui  a  observé  xme  spirochétose  ictéro¬ 
hémorragique  chez  une  ouvrière  d’une  triperie 
de  Glascow,,  et  trouvé  positif  le  séro-diagnostic 
chez  quatre  employées  (sur  25)  de  l’établissement  : 
ces  dernières  avaient  présenté  antérieurement 
une  affection  fébrüe  sans  ictère.  Enfin  1 1  rats  sur 
14  captmés  dans  les  locaux  furent  trouvés  infec¬ 
tés  par  le  germe  spécifique. 

D.  Olmer  et  J.  Olmer  [Presse  médicale,  13  mars 

1939)  viennent  d’attirer  l’attention  sur  l’origine 
spûochétosique  possible  de  certaines  cirrhoses 
hépatiques,  témoin  le  séro-diagnostic  positif 
vis-à-vis  du  leptospire  ictéro-hémorragique 
constaté  dans  un  cas  de  cirrhose  de  Flanot. 

Fièvre  boutonneuse. 

Un  cas  de  fièvre  boutonneuse  a  été  observé  à 
Paris  par  Sohier  et  Riché  [La  Science  médicale 
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pratique,  avril  1938)  clièz  üh  sujet  ariiVé  à  Paris 
depuis  quelques  jbms,  venant  de  Saint-Raphaël, 
'ô'û  l’affection  a  été  contractée. 

D.  et  J.  Olmer  [Soc.  de  pathologie  exot.,  6  avril 
1938)  ont  observé  une  atteinte  survenue  en  plein 
hiver.  Ils  attribuent  le  fait  à  ce  que  le  malade 
vivait  dans  une  chambre  surchauffée.  Or  on  sait 
que  les  tiques  conservées  à  l’étuve  gardent  leur 
vitalité  pendant  l’hiver,  et  que  le  virus  bouton¬ 
neux  se  con.serve  chez  la  tique  pendant  l’hiber¬ 
nation. 

Ea  fièvre  bbutbimeuse  est  le  plus  généralement 
considérée  comme  bénigne.  Cependant,  sur  30  cas 
observés  par  Eebon,  Manceaux  et  Balhste  [Soc. 
de  médecine  d'Alger,  16  nov.  1938),  5  se  sont  ter¬ 
minés  par  la  mort  (asystoUe  ou  urémie) . 

Violle  [Soc.  de  pathologie  exot.,  6  avril  1938)  a 
montré  le  pouvoir  pathogène  des  Rickettsia  de 
la  fièvre  boutonneuse  poiu  le  porcelet. 

E’inoculation  du  virus  est,  chez  l’homme,  géné¬ 
ralement  cutanée,  mais  elle  peut  s’effectuer  par 
la  voie  conjonctivale.  Pages  et  J.  Duguet  [Maroc 
médical,  oct.  1938)  relatent  une  observation  qui 
s’ajoute  à  celles  déjà  connues.  Ils  décrivent  cette 
conjonctivite  d’inoculation  qui  précède  de  quel¬ 
ques  jours  l’apparition  de  l’exanthème. 

Enfin  G.  Blanc  [Congrès  de  pathologie  trop., 
sept.  1938)  fait  connaître  qu’il  a  préparé  un  vac¬ 
cin  büié  vivant  qui  doime  aux  animaux  une 
immunité  non  seulement  contre  la  fièvre  bou- 
tomieuse,  mais  aussi  contre  la  fièvre  pourprée. 

Typhus  exanthématique, 

Ees  expériences  de  Ee  Chuiton  et  Pennanéoe’h 
[Ac.  de  médecine,  24  mai  1938)  avaient  déjà 
démontré  que  le  virus  du  typhus  murin  pouvait 
se  transmettre  par  la  voie  digestive  ;  üs  ont 
cherché  à  préciser  le  mécanisme  de  l’infection 
par  cette  voie  et  le  niveau  du  tube  digestif  où 
le  virus  peut  être  absorbé.  De  leins  nouvelles 
recherches,  il  résulte  que  son  passage  peut  s’ef¬ 
fectuer  par  les  voies  buccale,  pharyngée  ou  œso¬ 
phagienne  ;  parvenu  dans  l’estomac,  il  serait 
inoffensif.  Mais  les  auteurs  esthnent  que  les 
excoriations  buccales  et  pharvmgées  jouent  un 
rôle  favorisant. 

En  1937,  Blanc  et  Baltazard  avaient  démontré 
que  la  piqûre  de  la  puce  du  rat  et  de  l’homme 
était 'incapable  d’inoculer  le  tyifiius  murin,  et  ils 
avaient  envisagé  que  la  voie  ordinaire  de  conta¬ 
mination  humaine  devait  être  avant  tout  mu¬ 
queuse  (muqueuse  digestive  ou  oculaire),  et  que 
l’infection  devait  s’effeetner  par  les  déjections  de 
puces,  qui  peuvent  ainsi  rester  infectantes  pen¬ 
dant  longtemps.  Dans  un  travail  récent  [Ac.  de 
r^édecine,  26  juil.  1938),  Es. dqnnent  le.  résultat  de 
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recherches  pratiquées  sur  6  volontaires  inoculés 
par  voie  muqueuse  avec  des  déjections  de  puces 
desséchées  êt  conservées  pendant  quatre  mois  : 
4  ont  été  infectés,  dont  3  sous  la  forme  inappa- 
rente.  Il  semble  que  la  transmission  du  typhus 
exanthématique  pourrait  s’effectuer  non  seule¬ 
ment  par  les  lésions  de  grattage,  parles  déjections 
des  poux,  mais  aussi  par  les  voies  oculaire,  buc¬ 
cale  et  nasale  après  infection  par  les  excréments 
de  ces  insectes  réduits  en  poussière. 

Un  mémoire  important  de  Dupouy  {Arch.  de 
méd.  et  de  pharm.  nav.,  n»  3,  1938)  a  décrit  l’épi¬ 
démie  si  sévère  qui  a  déferlé  sur  le  Maroc  en 

1937-1938- 

On  doit  à  H.  Mosing  {Bulletin  de  l’Office  intern. 
d’hyg.  pub.,  oct.  1938)  une  étude  du  plus  haut 
intérêt  sur  le  t3rphus  exanthématique  en  Pologne, 
où  il  envisage  l’épidémiologie  générale  de  cette 
infection,  ainsi  que  les  données  nouvelles  sur  la 
biologie  du  virus,  sa  transmission  par  le  pou,  le 
séro-diagnostic  du  typhus  exanthématique,  etc. 

Baltazard  {Soc.  de  pathol.  exot.,  9  mars  1938)  a 
confirmé  les  ddrmées  nouvelles  signalées  par 
Giroud  sur  le  test  de  séro-protection  cutanée 
locale.  En  plusieurs  publications,  Giroud  {Soc. 
de  pathol.  exot.,  6  avril  1938  ;  Paris  médical, 
4  juin  1938  ;  Congrès  de  pathol.  trop.,  Amster¬ 
dam,  sept.  1938)  a  mis  en  valeur  d’une  façon  plus 
détaUlée  le  caractère  spécifique  de  cette  réaction 
qui  permet  de  révéler  l’existence  d’anticorps 
dans  le  sérum  de  sujets  atteints  de  typhus  exan¬ 
thématique  ou  de  typhus  murin,  soit  au  cours  de 
l’infection,  soit  dans  les  quelques  joins  qui  sui¬ 
vent  l’apyrexie,  soit  plusieurs  armées,  parfois 
même  dix-huit  et  vingt-trois  ans  après  ;  elle  per¬ 
met  également  de  déterminer  rétrospectivement 
les  infections  restées  inapparentes. 

Ees  recherches  poursuivies  par  Starzyk  {Arch. 
de  l’Inst.  Pasteur  de  Tunis,  sept.  1938)  ont  fait 
faire  un  pas  important  à  la  question  de  l’épidé¬ 
miologie  du  t3q)hus.  E’auteur  a  montré  que  le 
virus  typhique  peut  se  conserver  en  dehors  des 
passages  réguliers  par  poux  ou  par  cobaye,  sans 
que  ses  propriétés  biologiques  soient  influencées. 
Il  en  résulte  que  l’infection  et  la  transmission  du 
typhus  peuvent  être  réahsées  non  seulement  par 
le  pou  vivant,  mais  aussi  pendant  im  temps 
variable  par  le  pou  mort,  et  surtout  par  les  crottes  • 
des  poux  infectés  ;  c’est  dire  par  conséquent  le 
pouvoir  infectant  de  vêtements,  de  peaux  de 
mouton  ayant  été  utüisés  par  un  sujet  malade  du 
typhus;  si  ces  données  sont  confirmées,  il  y  aurait 
Heu  de  rénover  les  principes  de  la  désinfection 
des  maisons  habitées  par  des  typhiques. 

La  vaccination  préventive  a  continué  à  faire 
l’objet  d’observations  intéressantes  : 

D’après  Mosing  {Bulletin  de  l’Office  intern. 


d'hygiène  publique,  oct.  1938),  le  vaccin  constitué 
par  du  virus  mort,  suivant  la  méthode  de  Weigl, 
est  préférable  au  vaccin  vivant.  Ses  recherches 
l’ont  conduit  à  penser  qu’avec  le  virus  vivant, 
qu’ü  soit  atténué  par  la  büe,  ou  enrobé  dans  du 
jaune  d’œuf  et  de  l’huile  d’ohve,  on  se  trouve  en 
présence  d’une  diminution  de  la  quantité  de 
virus  plutôt  que  de  sa  virulence.  Il  estime  que  le 
virus  se  trouve  alors  soit  en  trop  grande  quantité, 
ce  qui  risque  de  provoquer  l’mfection,  soit  en 
si  petite  quantité  qu’il  est  «  immédiatement 
assimilé  par  l’organisme,  sans  provoquer  ni 
infection  inapparente,  ni  immunité  i>.  C’est  donc 
le  vaccin  de  Weigl  qui  a  été  utilisé  en  Pologne 
depuis  1929.  Des  résultats  obtenus  sont  intéres¬ 
sants  ;  d’après  les  statistiques  polonaises,  sur 
120  000  sujets  vaccinés,  on  aurait  noté  jus¬ 
qu’ici  à  peine  quelques  dizaines  de  cas  de  typhus  ; 
le  pourcentage  n’atteindrait,  dans  l’ensemble, 
que  0,09  p.  100  vaccinés  ;  chez  ces  derniers,  la 
mortalité  est  réduite  à  néant. 

On  a  utilisé  également,  en  Pologne,  la  vaccina¬ 
tion  passive  par  un  sérum  obtenu  par  inocula¬ 
tion  de  Rickettsia  prowazeki  de  poux  à  des  mou¬ 
tons,  Quelques  essais  ont  paru  encourageants, 
mais  l’immunité  ainsi  conférée  n’est  que  passa¬ 
gère  ;  les  recherches  continuent  en  ce  sens. 

Au  Maroc,  la  vaccination  préventive  a  été 
utüisée  en  grand  avec  le  vaccin  vivant  de 
G.  Blanc,  àl’ occasion  de  la  forte  épidémie  de  1937- 
1938.  Gaud  et  Bonjean  {Maroc  médical,  déc. 
1938)  ont  fait  connaître  les  instructions  officielles 
qui  règlent  tous  les  détails  de  la  prophylaxie 
antityphique  ;  parmi  elles  figurent  celles  qui  ont 
trait  à  la  vaccination.  Durant  la  période  épidé¬ 
mique  qui  vient  de  se  dérouler,  la  vaccination 
s’est  montrée  douée  d’un  pouvoir  préventif  in¬ 
contestable  dans  70  p.  100  des  cas  ;  comme  toute 
méthode  biologique,  elle  comporte  donc,  à  côté 
de  succès  indéniables,  un  certain  nombre  d’in¬ 
succès.  Les  réactions  consécutives  sont  peu  fré¬ 
quentes  dans  le  milieu  indigène,  où  elles  n’attei¬ 
gnent  que  le  taux  de  2  p.  100  ;  elles  se  manifes¬ 
tent  sous  la  forme  d’un  typhus  murin,  soit  un 
typhus  atténué  qui  n’entraine  aucune  mortalité. 
En  milieu  européen,  ces  réactions  sont  plus  fré¬ 
quentes  ;  aussi  l’emploi  de  ce  vaccin  doit-il  être 
réservé  aux  Européens  qui  sont  très  exposés  du 
fait  de  leur  profession.  Le  vaccin  de  Weigl  a  été 
utlUsé  à  Marrakech  ;  comme  le  vaccin  de  Blanc, 
il  ne  conférerait  l’immunité  que  dans  les  deux 
tiers  des  cas  ;  il  ne  donne  que  peu  de  réactions, 
aussi  l’emploi  peut-ü  en  être  conseillé  aux  sujets 
ayant  dépassé  la  quarantaine. 

JuUiard,  Henafi  et  Poublan  {Maroc  médical 
janv.  1939)  ont  fait  coimaître  le  résultat  de  leurs 
observations  sur  la  vaccination  pratiquée  dans  le 
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milieu  militaire  à  Marrakech  :  pouvoir  préventif 
indiscutable,  autant  qu’on  peut  en  juger,  d’après 
les  auteurs,  sur  quelques  milliers  de  vaccinations 
qui  font  mince  figure  auprès  des  i  300  000  pra¬ 
tiquées  dans  le  milieu  indigène  civil  par  G.  Blanc 
{Congrès  de  pathol.  trop.,  Amsterdam,  sept.  1938). 

Néanmoins,  ce  vaccin  vivant  endoceUulaire, 
peut  présenter  une  virulence  de  constance  iné¬ 
gale,  pouvant  varier  suivant  la  concentratiou 
d’xme  émulsion  d’organe  dont  le  degré  d'infection 
dépend  des  réactions  du  cobaye  d’où  elle  est 
issue.  Aussi  G.  Blanc  et  Baltazard  {Ac.  des  sciences, 
26  sept.  193S)  ont-ils  tenté  de  préparer  un  vaccin 
bille  avec  le  virus  typhique  de  puces  infectées 

Les  puces  du  rat  et  de  l’homme  s’üifectent 
facilenreat,  en  eJïet,  en  piquant  le  rat  inoculé  du 
typuus  murin  ;  de  plus,  les  déjectio.is  de  cet 
insecte  sont  très  virulentes.;  desséchées,  elles 
gardent  leur  pouvoir  infectant  pendant  long¬ 
temps.  Les  auteurs  ont  utilisé  ce  nouveau  vaccin 
sur  I  073  sujets  ;  l’immunité  de  93  d’entre  eux 
a  été  éprouvée  par  Lioculatlon  de  loo  doses  mor¬ 
telles  de  virus  sec  ou  par  forte  dose  de  virus  de 
couaye  ;  3  seuiement  ont  fait  une  réaction  fébrile 
de  typhus  murin.  Souhaitons  que  ces  nouveaux 
faits  apportent  une  solution  définitive  à  cette 
question  de  la  vaccination  préventive  à  laquelle 
s’attache  le  pl.is  grand  intérêt  prnp.iylactique 

Signalons  enfin  les  essais  que  .Michel  et  M  .Mi- 
chel-Lauriat  (Soc.  de  méd.  milil.,  7  juil.  1938)  ont 
tentas  aux  points  de  vue  thérapeutique  et  pro¬ 
phylactique  avec  la  carbo.vy-sulfamido-chrysoî- 
düie  ;  5  malades  atteints  d’un  typhus  grave  ont 
été  soumis  à  ce  traitement  (injections  intramus¬ 
culaires  de  5  centimètres  cubes  de  la  solution 
injectable)  ;  tous  ont  guéri.  Un  sixième,  qui  n’a 
ingéré  que  quelques  comprimés,  et  reçu  aucune  in¬ 
jection,  a  succombé.  Ces  5  sujets  ont  tous  présenté 
une  amélioration  le  lendemain  de  la  première  injec¬ 
tion  ;  dans  un  groupe  de  8  malades  qui  n’ont  pu 
recevoir  le  rubiazol,  2  décès  se  sont  produits. 

Un  essai  de  prophylaxie  par  admhiistration 
per  os  de  comprimés  de  rubiazol,  tenté  dans  un 
camp  où  régnait  le  typhus,  a  permis  de  constater 
que  les  sujets  ainsi  traités  restèrent  indemnes, 
aiors  que  ie  typhus  s’est  déclaré  chez  quelques 
«  témoins  ».  Cet  essai  mériterait  d’être  repris  et 
poursuivi  pour  pouvoir  entraîner  la  conviction. 

Infection  trachomateuse. 

A.  Cuénod  et  R.  Nataf  {Arch.  de  l'Inst.  Pasteur 
de  Tunis,  sept.  1938)  ont  poursuivi  sur  le  tra¬ 
chome  des  recherches  qui  confirment  leur  con¬ 
ception  sur  -  l’étiologie  spécifique  des  «  corps 
rickettsoïdes  »  qu’ils  avalent  mis  en  «'vidence 
antérieurement  ;  ils  ont  pu  cultiver  en  série  ce 
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virus  sur  la  membrane  chorio-allantoïde  des 
œufs  avec  lésions  de  cette  dernière,  virulence 
pour  l’embryon  et  présence  des  corps  rickett¬ 
soïdes.  Ils  constatent  ainsi  de  nouvelles  analogies 
entre  l’étiologie  du  trachome  et  celle  du  typhus, 
et  supposent  que  les  inclusions  épithéliales  et  les 
rickettsies  et  corps  rickettsoïdes  représentent  les 
stades  différents  du  développement  d’un  même 
virus.  Ils  suggèrent  l’emploi  du  cyanure  de  potas¬ 
sium  dans  le  traitement  et  la  prophylaxie  du 
trachome.  Dans  un  autre  mémoire,  les  auteirrs 
signalent  le  polymorphisme  des  rickettsies  de 
cette  infection  {Arch.  de  l'Inst.  Pasteur  de  Tunis, 
mars  1938. 

Cette  question  du  trachome  a  d’ailleurs  fait 
l’objet  de  rapports  intéressants  au  Congrès  médi¬ 
cal  de  Tunis  (11-13  avril  1938;  où  Cuénod  et 
Nataf  ont  exposé  le  résultat  de  leurs  travaux  sur 
l’étiologie  de  cette  infection  ;  Pages  en  a  étudié 
l’épidémiologie,  Toulant  les  symptômes  et  le 
diagnostic.  La  prophylaxie  a  été  exposée  par 
Cuénod  et  Nataf,  par  Baur  et  Carrié,  par  Traient, 
par  Decour  puis  Sakoa  au  Maroc.  Épaulard  a 
envisagé  son  co.mportement  en  Algérie,  dans 
Tarmie  et  dans  las  territoires  du  Sud. 

Toutrécem.nant  {Ac.  de  médecine,  7  mars  1939), 
Burnet,  Cuénod  et  Nataf  ont  fait  connaître  les 
heureux  résultats  de  la  chimiothérapie  par  un 
dérivé  glucosé  du  «  4  ;  4’  -  diamido-phényl- 
sulfone  »,  utilisé  en  iajectio.ns  locales  ;  peu  actiî 
sur  lai  lésions  conjonctivales,  ce  corps  soluble  est 
très  efficace  sur  les  lésions  de  la  cornée. 

Fièvre  Jaune. 

Les  lecteurs  qui  s’intéressent  à  la  fièvre  jaune 
et  à  sa  répartition  actuelle  dans  le  monde  trou¬ 
veront  des  indications  précieuses  dans  le  Bulletin 
de  TO(Jice  international  d'hygiène  publique  de 
juin  1938.  Plusieurs  notes  présentées  au  Comité 
permanent  de  cet  office  mettent  au  courant  de 
l’incidence  de  cette  infection  et  des  dernières 
recherches  poursuivies  pour  en  éclairer  l’étiologie, 
et  fixer  les  mesures  de  prophylaxie  qui  s’impo¬ 
sent.  De  même,  une  excellente  revue  de  Ricardo 
Jorge  (même  Bulletin,  janv.  1938)  expose  les  don¬ 
nées  récemment  acquises  sur  la  fièvre  jaune  au 
Brésil,  dont  ü  envisage  les  trois  modalités  connues  : 
fièvre  jaune  urbaine,  rurale  et  selvatique.  Or  les 
travaux  de  ces  dernières  années  ont  contribué 
à  dépouiller  l’infection  amarülique  de  son  imité 
foncière.  Son  histoire  épidémiologique  a  été 
remarquablement  exposée  par  C.  Mathis  {Congrès 
de  pathologie  tropicale,  Amsterdam,  23  sept.  1938), 
qui  décrit  les  différentes  phases  traversées  suc¬ 
cessivement  par  l’étude  de  cette  affection. 

La  micropathologie  hépatique  dans  la  fièvre 
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jaune  a  fait  l’objet  d’un  travail  d'ensemble  de 
Tibirica  {Ann.  PauUstas  de  Medicina  e  Cirur- 
gia,  mai  1938),  qui  fixe  les  données  essentielles 
du  diagnostic  histologique,  parmi  lesquelles  ü 
faut  compter  :  l'existence  de  cellules  hépatiques 
nécrosées,  acidopUles,  multivacuolahes,  de  stéa¬ 
tose,  d’altérations  nucléahes  diverses,  de  dépôt 
pigmentahe  dans  les  cellules  centro-lobulaires 
et  les  cellules  de  Kupfer,  d’une  congestion  de  la 
cotuonne  médiane  du  lobule,  etc. 

h’étude  des  mesures  prophylactiques  a  été 
très  approfondie.  Le  Bulletin  de  l'Office  interna¬ 
tional  d’hygiène  publique  de  septembre  1938  con¬ 
tient  toute  une  série  de  notes  et  mémohes  sur  lades- 
truction  des  moustiques  apphquée  à  la  naviga¬ 
tion  aérienne,  mais  c’est  la  vaccination  préven¬ 
tive  qui  a  retenu  la  plupart  des  chercheurs,  car, 
suivant  Stefanopoulo  {Congrès  de  médecine  tro¬ 
picale,  1938),  si  la  lutte  antistégomyienne  con¬ 
serve  toute  sa  valeur,  elle  doit  être  complétée 
par  la  vaccination,  surtout  en  ce  qui  concerne  la 
fièvre  jaune  selvatique  dont  la  propagation  est 
sans  doute  assmée  par  d’autres  moustiques, 
contre  lesquels  la  lutte  est  impossible. 

Ees  essais  ont  été  tentés  par  de  nombreux 
auteurs  ;  leurs  résultats  ont  été  soumis  au 
Congrès  de  médecine  tropicale  :  Findlay  a  vacciné 
5  000  sujets  ;  il  discute  les  avantages  fournis  par 
le  virus  neurotrope  et  le  virus  pantrope  atténué 
en  culture.  Suijders  ne  peut  formuler  des  conclu¬ 
sions  absolues  sur  le  degré  d’immunité  conféré 
par  l’un  ou  l’autre.  Mais  Soper  a  apporté  des  faits 
particulièrement  intéressants,  recueillis  au  Brésil, 
où  168  000  vaccinations  ont  été  pratiquées  à 
l’aide  de  la  souche  17  D  cultivée  sur  embr3’on  de 
poulet,  dépourvu  dé  cerveau  et  de  moelle  épi¬ 
nière  ;  cette  souche  a  ainsi  perdu  ime  grande 
partie  de  ses  propriétés  viscérotrope  et  neuro¬ 
trope,  sans  avoir  perdu  ses  quahtés  antigènes. 
Ce  procédé,  qui  s’est  substitué  au  procédé  de 
Sawyer,  hloyd  et  Kitchen  (souches  additionnées 
d’immun-sérum),  ne  donne  que  des  réactions 
légères,  sans  production  d’ictère  vaccinal  ;  il 
assure  le  plus  souvent  {95  p.  100)  une  protection 
complète,  si  l’on  en  juge  par  la  pratique  des  tests 
de  protection.  L’absence  d’ictère  post-vaccinal 
s’expliquerait  par  l’absence  d’ümmm-sérum  que 
divers  auteurs  accuseraient  de  véhiculer  un  virus 
étranger  au  virus  amaril.  Smith,  Ferma  et  Pao- 
hello  {Am.  Journal  Trop.  Med.,  sept.  1938)  ont 
fait,  après  59  500  vaccinations,  des  observations 
du  même  ordre  avec  rm  vaccin  identique  ;  ils 
signalent  que  les  anticorps  apparaissent  dans  le 
sérum  des  vaccinés  quatorze  à  vingt  et  rm  jours 
après  l’injection  ;  d’autre  part  si,  dans  42,8  p. 
100  des  cas,  le  virus  est  présent  dans  le  sang  cir¬ 
culant  pendant  plusieurs  jours,  l’expérimentation 


a  montré  qu’ü  n’est  pas  transmissible  par  piqûre 
de  moustiques.  (Rapport  de  la  Commission  de 
la  fièvre  jaune  au  Comité  permanent  de  l’Office 
mtemational  d’hygiène  pubUque,  in  Bulletin 
de  l’Office  international  d’hygiène  publique,  janv. 
1938,  p.  1243.)  La  question  de  la  vaccination 
antiamanllique  a  donc  fait  des  progrès  sensibles 
durant  l’an  dernier  ;  les  recherches  continuent  à 
se  poursuivre  activement. 

Kala-azar. 

Voici  de  nouveaux  cas  de  kala-azar  signalés 
et  étudiés  par  Nicaud,  Laudat,  Boigert  et  Breton 
{Soc.  méd.  des  hôp.,  6  mai  1938),  par  Lemierre, 
Laporte  et  Israël  {Idem,  26  juin  1938)  ;  chez  ce 
dernier,  le  néostibane  était  resté  sans  effet  ;  il 
guérit  facilement  par  l’uréastibamine.  Dé  même 
un  traitement  stibié  intensif  eut  sa  pleine  efficacité 
chez  un  malade  de  d’CElnitz,  Gaurin,  Raibaudi  et 
Daniel  {Idem,  17  fév.  1939)  ;  d’CEhiitz  {Idem) 
préconise  l’emploi  intensif,  continué  et  prolongé 
des  sels  d’antimoine  ;  sous  surveillance  des  réac¬ 
tions  et  grâce  à  l'adjonction  de  traitements  désen¬ 
sibilisants,  ü  écarte  la  stibio-résistance,  diminue 
les  accidents  d'intolérance  et  provoque  des  gué¬ 
risons  de  meilleure  quahté. 

lU  {Soc.  de  médecine  d’Alger,  6  avril  1938) 
montre  le  rapport  existant  entre  la  formolgéUfi- 
cation  et  le  diagnostic  ainsi  que  le  pronostic  dans 
la  leishmaniose  générale  du  chien.  J oyeux  et  Sautet 
(Arch.  de  méd.  générale  et  coloniale,  n"  2,  1938) 
envisagent  la  possibilité  de  la  transmission  de  la 
leishmaniose  canine  par  le  pou  commun  de  cet 
animal. 

Amibiase. 

Déjà  l’an  dernier.  Deschiens  avait  montré  le 
rôle  que  pouvait  jouer  la  flore  microbienne  du 
gros  intestin  sur  le  pouvoir  pathogène  de  l’amibe 
dysentérique.  Il  a  repris  la  question  {Paris  médi¬ 
cal,  4  juin  1938,  et  Annales  de  l’Institut  Pasteur, 
juü,  1938),  et  des  expériences  nouvelles  lui  ont 
permis  de  préciser  l’action  de  cette  association 
amibo-bactérienne. 

Dopter  et  Deschiens  avaient  signalé  antérieu¬ 
rement  l’action  stimulante  du  sérum  ictérique 
sur  les  cultures  d’amibes.  Ils  ont  comparé  {Soc.  de 
biologie,  12  déc.  1938)  l’action  de  la  bile  totale, 
de  la  bilirubine,  des  sels  biliaires  et  du  cholestérol; 
d’après  leurs  recherches,  ils  estiment  que  c'est 
à  la  bilirubine  que  ce  pouvoir  doit  être  attribué. 
D’ailleurs  Deschiens  {Soc.  de  biologie,  6  juü.  1938) 
a  prouvé  que  l’amibe  était  douée  d’une  grande 
affinité  alimentaire  pour  la  bilirubine  ;  cette  affi-» 
nité  permet  même  de  supposer  que  la  fréquence 
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des  métastas  g  amibiennes  du  foie  fourrait  recon¬ 
naître  en  partie  pour  cause  le  tropisme  ‘de  ce 
parasite  à  l’éiiard  des  cellules  hépatiques  qui 
contiennent  de  la  bilirubine. 

Travassos  {Arch.  des  mal.  de  l’app.  digestif, 
déc.  193  7)  a  observé  2  cas  de  rétrécissement 
du  rectum,  survenus  sans  être  précédés  de  dysen¬ 
terie  apparente,  où  cependant  la  constatation 
d’ulcération  et  d'amibes  dysentériques  imposa 
l’institution  d’un  traitement  émétinien  ;  dans 
les  deux  cas,  une  amélioration  très  notable  s’en¬ 
suivit. 

Chiray,  Stleffel  et  Cauvin  (Soc.  méd.  des  hôp., 
20  mal  1938)  ont  attiré  l’attention  sur  un  rhu¬ 
matisme,  vraisemblablement  consécutif  à  une 
amibiase  intestinale,  qui  ne  fut  amélioré  que 
par  la  thérapeutique  au  chlorhydrate  d’émétine, 

Loubeyre,  H.  Tilh'er  et  Faissln  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  2  déc.  1938)  ont  guéri  par  l’émétine  une 
pol)mévrite  des  membres  inférieurs  apparue  au 
décours  d’une  fièvre  paratyphoïde  B  et  d’une 
amibiase  intestinale. 

Le  rôle  de  la  radiologie  dans  le  diagnostic  de 
l’amibia.se  a  dé.ià  été  défini  par  les  travaux  de 
Spéder.  Esguerra-Gomez  (Radiology,  juil.  1938)  a 
observé  également  des  signes  radiologiques  cons¬ 
tants  (notamment  une  indtuation  segmentaire 
des  parois  cæcale  ou  colique  avec  contours  en 
dents  de  scie  qui  indiquent  l’existence  d’ulcéra¬ 
tions)  :  ces  signes  sont  manifestes  lors  de  la 
pérîofle  aiguë  comme  lors  de  la  période  chro¬ 
nique.  Cet  examen  est  particulièrement  utile 
dans  les  cas  où  les  manifestations  dysentériques 
sbnt  absentes. 

Un  nouveau  cas  d’amibiase  cutanée  a  été 
signalé  par  P.  Manson-Bahr  [Transact.  Roy.  Sc. 
Trop.  Med.  and  Hyg.,  août  T938)  ;  il  est  survenu 
six  mois  après  une  colostomie,  au  niveau  de  la 
cicatrice  opératoire,  et  s’est  traduit  par  un  bour¬ 
geonnement  douloureux  et  des  ulcérations  où 
l’amibe  dysentérique  a  été  trouvée.  Guérison 
par  l’émétine. 

Signalons  le  travail  d’ensemble  de  Mattéi 
(Marseille  médical,  5-15  juillet  1938),  qui  a  mis 
au  point  la  question  importante  des  indications 
et  de  la  posologie  de  l’émétine  chez  l’adulte  et 
l’enfant.  D’après  son  expérience,  on  ne  peut 
indiquer  ime  dose  thérapeutique  fixe  pour  tous 
les  malades  ;  la  dose  totale  de  ob'',8o  ne  doit  être 
qu’exceptionneUement  atteinte,  en  avançant 
prudemment  ;  on  peut  se  considérer  comme 
relativement  à  l’abri  des  accidents  graves  chez 
l’adulte  en  restant  aux  environs  de  osr,5o  ;  une 
surveillance  très  attentive  est  de  rigueur  et  s’im¬ 
pose  par  la  recherche  des  signes  précurseurs  de 
la  toxicité  accumulative. 

L'apparition  d’une  éruption  zostériforme  dans 


3  Juin  1939. 

la  zone  du  fémoro-cutané  a  été  observée  par 
Gaurion  (Soc.  de  path.  exotique,  6  juil.  1938). 

Solder  et  Jaulmes  (Soc.  de  path.  exotique. 
Il  janv.  1939)  ont  fait  connaître  un  procédé, 
sinon  parfait,  du  moins  commode,  poru  la  colora¬ 
tion  des  amibes  par  l'hématxgline  phospho- 
tungstique. 


LES 

BASES  IMMUNOLOGIQUES 

(DANS  LE  SANG) 

DU  DIAGNOSTIC  ACTUEL 
DE  LA  CHORIO-MÊNINGITE 
LYMPHOCYTAIRE 

P.  IVIOLLARET  et  P.  LÉPINE 

L’intérêt  porté  aujourd’hui  à  la  délimita¬ 
tion  du  domaine  exact  de  la  chorio-méningite 
lymphocytaire  ne  cesse  de  croître  à  juste  titre. 
Si  les  pays  de  langue  allemande  n’ont  prêté 
jusqu’ici  à  cette  infection  aucune  attention, 
et  si  nos' propres  travaux  continuent  à  être  les 
seuls  de  langue  française,  la  littérature  anglo- 
saxonne  s’enrichit  au  contraire  régulièrement 
avec  les  publications,  en  Grande-Bretagne, 
de  G.-M.  Findlay  et  de  ses  collaborateurs,  et, 
aux  États-Unis,  de  Ch.  Armstrong  et  ses 
collaborateurs  (Public  Health  Service),  de 
Th.-M.  Hivers  avec  Mc  N.  Scott  et  autres 
(New  York  Hospital  of  the  Rockefeller  Tnstitute 
for  Medical  Research),  de  E.  Traub  (Departe¬ 
ment  of  animal  and  plant  pathology  of  Rocke¬ 
feller  Tnstitute  for  Medical  Research,  Prince¬ 
ton),  etc. 

Les  bases  actuelles  d’un  diagnostic  de  cer¬ 
titude  peuvent  être  recherchées  sous  différentes 
disciplines.  Les  données  cliniques  apparaissent 
maintenant  manifestement  insuffisantes.  Trop 
systématiquement  limitées  a  priori  au  tableau 
clinique  de  la  méningite  lymphocytaire  bénigne 
(selon  l’étiquette  classique  en  France),  ou  de 
Vacute  aseptie  meningitis  de  Wallgren  (selon  le 
terme  qui  jouit  des  faveurs  anglo-saxonnes), 
les  enquêtes  des  cliniciens  n’aboutissent  qu’à 
uii  diagnostic  d’orientation  notoirement  incom¬ 
plet,  comme  nous  le  verrons  en  conclusioh. 

Par  ailleurs,  si  l’argument  majeur  reste  la 
mise  en  évidence,  dans  les  humeurs  du  malade. 
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de  l’ultravirus  d’ Armstrong,  cette  dernière 
reste  pratiquement  exceptionnelle.  Elle  exige, 
en  effet,  que  des  prélèvements  de  sang,  de 
liquide  céphalo-rachidien  (d’urines  à  la  rigueur), 
soient  faits  à  des  dates  très  particulièteS,  avec 
des  précautions  spéciales  de  technique  ;  qu’ils 
soient  suivis  d’inoculation  avec  passages 
successifs  aux  animaux  sensibles  (souris, 
cobayes,  singes)  ;  à  ce  moment  intervient 
conjointement  une  série  d’impérieuses  néces¬ 
sités  :  élevage  exempt  de  toute  contamination 
spontanée  inapparente  ;  délais  d’observation 
de  plusieurs  semaines  ;  contrôle  histologique 
de  chaque  animal  mourant  spontanément  ou 
sacrifié  volontairement  ;  recherche  de  l’état 
réfractaire  acquis  des  animaux  survivants  ; 
détermination  des  caractères  physico-chi¬ 
miques  et  du  pouvoir  pathogène  du  virus; 
identification  par  les  tests  d’immunisation 
croisée  de  la  souche  éventuellement  isolée  avec 
les  souches  témoins  entretenues  au  laboratoire. 
Il  est  facile  de  concevoir  qu’une  telle  certitude 
n’ait  pu  être  acquise  que  bien  rarement  ;  aussi 
les  observations  de  ce  genre  de  la  littérature 
scientifique  n’atteignent-elles  pas  encore  la 
vingtaine  (mise  à  part  notre  série  personnelle 
d’inoculations  expérimentales  à  l’homme,  qui 
atteint  maintenant  à  elle  seule  la  même  impor¬ 
tance)  (i). 

E’obtention  pratique  du  diagnostic,  grâce 
à  des  données  tirées  des  humeurs  du  malade, 
paraît  au  contraire  pouvoir  être  affirmée,  et  le 
bénéfice  ne  saurait  en  être  qu’évident.  C’est 
ce  problème  que  nous  désirons  envisager  ici. 

Disons  tout  de  suite  que  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  n’a,  actuellement,  qu’un  intérêt 
minime  à  ce  point  de  vue  ;  l’analyse  de  ses 
différentes  caractéristiques  n’a  qu’une  valeur 
indicative  grossière  et  insuffisante.  Ceci  est 
encore  plus  vrai  en  ce  qui  concerne  les  urines. 

Seul,  le  sang  peut  revendiquer  le  privilège 
de  fournir  des  indications  positives,  aussi 
faciles  à  obtenir  que  fécondes  en  déductions. 

Des  données  ‘purementliématologiques  parais¬ 
sent  faire  défaut  aux  yeux  des  auteurs.  Peut- 
être,  cependant,  faudra-t-il  faire  appel  de  ce 
jugement,  à  la  lumière  des  constatations  que 
nous'  avons  pu  faire  au  point  de  vue  leucocy¬ 
taire,  lors  de  nos  inoculations  expérimentales 
à  l’homme  ;  mais  nous  ne  voulons  pas  les 
retenir  ici. 

Les  données  immunologiques  offrent,  au 


contraire,  des  bases  solides,  et  ce  sont  elles  que 
nous  désirons  essentiellement  passer  en  revue, 
à  l’aide  des  documents  des  différents  cher¬ 
cheurs  et  des  nôtres  propres.  Ces  données  sont 
de  deux  ordres  techniques  :  séro-test  de  neutra-  ‘ 
lisation  et  séro-diagnostic  par  déviation  du  , 
complément,  ces  deux  méthodes  suggérant 
l’existence  de  deux  variétés  différentes  d’anti¬ 
corps,  comme  on  le  verra. 

I.  —  Séro-test  de  neutralisation. 

La  recherche  d’anticorps  neutralisant  le 
virus  chorio-méningitique  fut  une  des  pre¬ 
mières  préoccupations  des  expérimentateurs, 
et  mention  en  est  faite  dans  la  majorité  des 
travaux  consacrés  à  cette  infection. 

Dès  le  mémoire  princeps  de  Ch.  Armstrong 
et  R.-D.  Lillie  (2),  faisant  connaître  l’isolement, 
chez  le  singe  et  la  souris,  au  cours  de  travaux 
sur  l’épidémie  d’encéphalite  à  Saint-Louis  en 
1933,  les  auteurs  ont  pratiqué  une  première 
recherche  d’immunité  croisée  entre  ce  nouveau 
virus  et  le  virus  de  l’encéphalite  de  Saint- 
Louis:  • 

Les  souris  inoculées  avec  un  mélange  de  virus 
chorio-méningitique  et  de  sérum  de  convalescent 
d’encéphalite  moururent  à  peu  près  toutes  ;  au  con¬ 
traire,  les  souris  inoculées  avec  un  mélange  du  même 
virus  et  de  sérum  de  singe  convalescent  de  chorio- 
méningite  survécurent,  selon  la  dilution  du  virus, 
dans  les  proportions  suivantes  (chaque  expérience 
portant  sur  quatre  animaux)  ; 

Dilution.  Survivants. 


Ceci  suggérait  que  cet  ultravirus  était  différent  de 
celui  de  l'encéphalite  de  Saint-Louis,  et  qu'il  entraî¬ 
nait  peut-être  une  certaine  production  d’anticorps 
neutralisants  spécifiques. 

L’année  suivante.  Ch.  Armstrong  et  J.-G. 
Wooley  (3),  ayant  isolé  deux  nouvelles  souches 
de  ce  virus,  procédèrent  à  une  vaste  enquête 
sérologique,  portant  sur  le  singe,  la  souris  et 
l’homme. 

Chez  13  singes  guéris  après  inoculation 
du  virus,  üs  constatèrent,  dans  le  sérum, 
un  pouvoir  neutralisant  élevé  [sirong  protec- 
tives  properties)  ;  chez  44  singes  normaux,  le 
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pouvoir  protecteur  du  sang  était  nul  pour  39, 
mais  plus  ou  moins  net  pour  les  5.  autres  ; 
ceux-ci  auraient-ils  fait  une  infection  spon¬ 
tanée  antérieure  et  ignorée  ?  Ceci  pouvait 
■paraître  logique,  d’autant  que,  sur  51  autres 
singes  du  même  lot,  éprouvés  par  une  inocu¬ 
lation  d’essai,  3  seulement  restèrent  indemnes, 
et  l’un  d’eux  avait  un  sérum  doué  d’un  pou¬ 
voir  protecteur  élevé. 

Chez  la  souris,  certains  individus  résistèrent 
de  même  à  l’inoculation  d’épreuve  ;  ils  avaient 
peut-être  été  immunisés  par  rme  infection 
spontanée  antérieure. 

Chez  l’homme,  enfin,  166  échantillons  de 
sérum  furent  étudiés,  155  n’avaient  aucune 
propriété  neutralisante,  8  étaient  douteux, 
mais  3  avaient  un  pouvoir  neutralisant  élevé 
(aussi  élevé  que  celui  des  singes  inoculés  expé¬ 
rimentalement)  ;  or  ces  3  sujets  pouvaient  être 
considérés  comme  suspects  d’avoir  fait  une 
maladie  chorio-méningitique  antérieure. 

Trois  mois  plus  tard.  Ch.  Armstrong  et 
P.-F.  Dickens  (4)  conclurent  à  l’existence  d’une 
maladie  humaine  autonome,  en  se  basant  sur 
6  observations  (2  de  Th.  Rivèrs  et  Mc  N.  Scott, 

1  de  Bloedorn  et  3  personnelles),  et  en  se 
fondant  précisément  sur  les  épreuves  de  neu- 
trahsation  croisée  du  virus  faites  avec  les  diffé¬ 
rentes  souches  humaines,  ainsi  qu’avec  une 
souche  découverte  par  E.  Traub  chez  le 
cobaye. 

De  leur  côté,  Th.  Rivers  et  Mc  N.  Scott  (5) 
donnèrent,  l’année  suivante,  le  détail  de  leurs 

2  observations,  ainsi  que  celui  de  lemrs  études 
microbiologiques  correspondantes.  Ils  souli¬ 
gnèrent  l’intérêt  de  l'a  recherche  des  anticorps 
neutralisants  et  précisèrent  leur  technique  de 
la  façon  suivante  : 

L’animal  d’épreuve  doit  être  le  cobaye  (jeune) 
plutôt  que  la  souris,  car  la  mort  est  habituelle  chez 
le  cobaye  après  inoculation  intracérébrale  ou  sous- 
cutanée. 

Le  matériel  virulent  est  représenté  par  une  émul¬ 
sion  (à  10  p.  100)  du  cerveau  virulent,  dans  du  sérum 
dé  Locke  contenant  10  p.  100  de  liquide  d’ascite. 
Cette  émulsion  est  centrifugée  pendant  quinze  à 
vingt minutes,  et  le  liquide  surnageant  est  dilué  aux 
taux  de '10-’,  io-“  et  10-h  On  met  alors  en  contact 
o<!«,5  de  chaque  dilution  avec  un  volume  égal  du  sérum 
expertisé,  pendant  cinq  à  six  hemes,  à  la  tempéra¬ 
ture  du  laboratoire,  et  on  injecte  o^^.g  de  chaque 
mélange  à  un  cobaye,  par  voie  sous-cutanée  ;  les 
animaux  doivent  être  observés  jusqu’à  la  mort,  ou, 
en  l'absence  de  celle-ci,  pendant  vingt  et  un  jours. 


3  Juin  igsg. 

Dans  le  cas  particulier  de  leurs  2  malades, 
le  sérum  n’avait  aucun  pouvoir  protecteur 
pendant  le  cours  de  la  maladie,  mais  avait 
acquis  un  pouvoir  net  après  neuf  ou  onze 
semaines. 

Signalons  accessoirement  que  E.  Traub 
décela  la  présence  d’anticorps  neutraUsants 
dans  le  sérum  de  deux  garçons  de  son  labora¬ 
toire,  sans  antécédents  pathologiques,  mais 
manipulant  des  animaux  infectés  ;  le  taux 
alla  croissant  chez  l’un  d’entre  eux,  à  trois 
reprises,  à  trois  mois  d’intervalle. 

A  Londres,  la  même  année,  G.-M.  Findlay 
et  N.-S.  Alcock  (6),  à  propos  de  2  cas 
humains  indiscutables,  constatèrent  la  pré¬ 
sence  d’anticorps  virulicides  dans  le  sérum 
des  2  malades,  tant  vis-à-vis  de  leur  propre 
virus  que  vis-à-vis  de  la  souche  d’Armstrong 
et  que  vis-à-vis  d’une  souche  isolée  d’un  éle¬ 
vage  anglais  de  souris  (souche  N).  Des  anti¬ 
sérums  furent  préparés  chez  le  lapin  contre  la 
souche  américaine  et  la  souche  N  ;  üs  neutra¬ 
lisaient  100  à  I  000  doses  minima  mortelles 
(homologues  et  hétérologues) .  De  pouvoir  pro¬ 
tecteur  du  sérum  fut  étudié  chez  le  frère  d’tm 
des  malades  (il  était  nul),  et  chez  un  travailleur 
du  même  garage  (il  était  positif). 

A  l’occasion  de  nos  propres  recherches,  le 
pouvoir  protecteur  fut  étudié  dans  notre 
matériel  expérimental  par  B.  Kreis  (7),  qui  fit 
paraître,  dans  sa  thèse,  en  1937,  les  conclusions 
suivantes  :  «  La  technique  utilisée  a  été  dans 
tous  les  cas  V inoculation  intracérébrale  à  la 
souris  d'un  mélange  à  parties  égales,  ou  en  pro¬ 
portions  variées,  de  sérum  et  de  dilutions  pro¬ 
gressives  du  virus,  après  séjour  d’une  demi-heure 
à  la  température  du  laboratoire,  et  de  vingt- 
quatre  heures  à  la  glacière.  Cette  technique  par 
inoculation  intracérébrale  nous  paraît  à  l’heure 
actuelle  trop  sévère,  elle  nécessite  des  quantités 
considérables  d’anticorps  pour  être  probante; 
elle  ne  donne  pas  constamment  des  résultats 
positifs,  même  avec  les  sérums  de  singe  inoculés 
expérimentalement.  On  comprendra,  d’autre 
part,  les  lenteurs  et  les  difficultés  auxquelles 
nous  nous  sommes  heurtés  si  l’on  songe  qu’une 
épreuve  de  neutralisation  portant  seulement  sur 
cinq  sérums  pathologiques,  avec  cinq  sérums 
témoins  et  quatre  dilutions  du  virus,  nécessite 
l’inoculation,  la  surveillance  et  l’examen  histo¬ 
logique  de  120  souris...  » 

Toutes  ces  réserves  seront  encore  valables 
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quand  nous  ferons  la  comparaison  de  l’épreuve 
de  neutralisation  avec  l’épreuve  de  déviation 
du  complément.  Retenons  sur-le-champ,  par 
contre,  l’importance  des  variations  de  tech¬ 
nique  et  de  lecture  ;  elles  sont  susceptibles,  en 
effet,  de  restreindre  la  mise  en  évidence  dè  la 
positivité,,  et  l’on  saisit  la  raison  pour  laquelle  les 
chercheurs  ont  souvent  fait  varier  les  condi¬ 
tions,  et  combien  il  importe  de  préciser  ceües-ci 
pour  obtenir  une  lecture  valable  des  résultats  ; 
tout  ceci  va  apparaître  particuhèrement  dans 
le  travail  suivant. 

J.-G.  Wooley  et  H.  Onstott  (8)  ont  tenté  de 
définir  la  distribution  d’anticorps  neutrali¬ 
sants  dans  le  sérum  d’individus  habitant  diffé¬ 
rentes  régions  des  États-Unis. 

Leur  technique  fut  la  suivante  :  le  virus  était  celui 
de  la  souche  primitive  d’Armstrong,  entretenue  sur 
souris  et  occasionnellement  sur  cobaye.  Trois  cerveaux 
virulents  de  souris  sont  broyés  au  mortier  {sans  adjonc¬ 
tion  de  sable)  et  repris  dans  lo  centimètres  cubes 
de  solution  de  chiorure  de  sodium,  à  8,5  p.  1000  et 
de  pirl  =  7,6.  Ou  prend  o'“,i  de  dilutions  respective, 
ment  à  1/300,  1/2  000  et  i/ioooo,  et  on  ajoute  à  cha¬ 
cun  de  ces  échantillons  o““,2  du  sérum  étudié.  On 
agite,  on  laisse  au  contact  pendant  quatre  heures 
à  37",  et  on  injecte  o“c,03  par  voie  intracérébrale  à 
4  souris  pour  chaque  mélange.  On  fait  deux  séries 
de  témoins,  Tune  avec  un  sérum  fortement  protecteur, 
l’autre, avec  un  sérum  dépourvu  de  tout  pouvoir  sem¬ 
blable  ;  à  noter  qu'à  différentes  reprises  il  fallut  faire 
varier  les  titres  des  dilutions,  le  pouvoir  pathogène 
étant  susceptible  de  variation,  en  particulier  selon  les 
saisons.  {It  was  foimd  that  it  required  a  lower  dilution  of 
virus  lo  kill  mice  during  lhe  coolcr  montlis  that  in  the 
warnier  periods  0/  lhe  year.)  Les  souris  doivent  être 
observées  pendant  quatorze  jours  ;  il  faut  noter  les 
dates  des  manifestations  cliniques,  de  la  mort  et, 
pour  les  survivantiS,  pratiquer  im  contrôle  histolo¬ 
gique.  L’échelle  de  lecture  des  auteurs  fut  la  suivante, 
les  témoins  étant  suirposés  décédés  en  majorité  : 

Quatre  souris  survivant  au  douzième  jour  =  pou¬ 
voir  protecteur  élevé  (strong  protection)  ; 

Deux  somris  mortes  =  pouvoir  modéré  {moderate 
protection)  ; 

Moins  de  souris  mortes  que  dans  les  témoins  = 
pouvoir  douteux  (questionnable  protection)  ; 

Autant  de  souris  mortes  que  dans  les  témoins  = 
pouvoir  nul  (no  protection). 

Que  donna  sur  ces  bases  (dont  le  rappel 
était  indispensable)  l’enquête  sérologique  de 
J.-G.  Wooley  et  H.  Onstott  ? 

.  Sur  17  singes  inoculés  depuis  plus  de  deux 
semaines,  16  fournirent  un  résultat  positif. 

Sur  35  singes  témoins,  2  seulement  don¬ 
nèrent  tm  résultat  positif,  et  le  premier  avait  été 


logé  dans  la  salle  des  singes  chorio-méningi- 
tiques  ;  l’autre  était  capturé  avec  le  même  filet 
que  ceux-ci. 

Chez  l’homme,  i  248  sérums  furent  exper¬ 
tisés,  78,6  p.  100  furent  négatifs,  10,4  p.  100 
furent  douteux,  tandis  que  ii  p.  100  donnèrent 
une  definite  protection  ;  2  sujets  de  ce  der¬ 
nier  groupe  avaient  des  antécédents  d’infec¬ 
tion  aiguë  neuro-méningée  assez  suspecte. 

Par  ailleurs,  sur  53  cas  de  méningite  lympho¬ 
cytaire  bénigne,  17  (soit  32,1  p.  100)  furent 
nettement  positifs.  Les  auteurs  étudièrent  le 
rôle  d’autres  antécédents  neurologiques  ;  l’inci¬ 
dence  fut  très  faible  (1,4  p.  100  dans  l’encé¬ 
phalite  de  Saint-Louis,  3,1  p.  100  dans  la 
poliomyélite,  3,9  p.  100  dans  les  maladies 
mentales,  etc.).  Chez  l’enfant  (avant  seize 
ans),  345  sérums  de  sujets  sains  et  51  sérums 
pathologiques  ne  donnèrent  qu’une  propor¬ 
tion  de  1,2  p.  100  de  cas  positifs.  Nous  laisse¬ 
rons  de  côté  les  longues  mais  intéressantes  dis¬ 
cussions  des  auteurs  sur  le  rôle  éventuel  d’une 
porte  d’entrée  vénérienne,  de  la  nationalité, 
de  la  couleur,  de  la  profession  et  enfin  du 
sexe'  (le  tout,  d’ailleurs,  sans  conclusions  nettes 
dans  l’ensemble). 

Mentionnons  encore  que  M.  Brodie  (g)  a 
pratiqué  des  recherches  du  même  ordre  (avec 
des  variantes  techniques)  à  propos  de  l’épidé¬ 
mie  de  poliomyélite  de  1935  à  New  York  ; 
elles  furent  négatives.  Ajoutons  aussi  que  De 
Witt  Dominick  (10),  sur  3  cas  cliniquement 
typiques,  a  trouvé  deux  fois  des,  anticorps 
neutralisants  (avec  la  technique  de  Th.  Rivers), 
à  partir  de  la  septième  semaine. 

Terminons  ce  premier  chapitra  par  l’impor¬ 
tant  mémoire  récent  de  R.-D.  Baird  et  Th.  Ri¬ 
vers  (il),  où  les  tests  de  neutralisation  furent 
pratiqués  selon  une  technique  différente  due 
à  Muench  et  Scott. 

Ces  auteurs,  partant  de  sérums  positifs  ou  négatifs 
connus,  établissent,  pour  une  souche  spéciale  (celle 
du  premier  malade  de  Th.  Rivers  et  Mc  N.  Scott), 
que  le  virus  doit  être  employé  à  une  dilution  critique 
de  10-*  (lhe  critical  one  in  lhe  tests).  Le  virus  provient 
d’un  cerveau  de  cobaye  prélevé  aseptiquement  à 
Tacmé  de  la  maladie.  On  fait  une  émulsion  à  ro  p.  100 
(en  poids)  dans  une  solution  de  Locke,  c’est  Témulsion 
virulente  stock  (virus  stock  émulsion).  A  i  centimètre 
cube  de  cette  émulsion,  on  ajoute  i  centimètre  cube 
du  sérum  étudié  ;  on  associe  des  contrôles  avec  un 
sérum  positif  et  im  sérum  négatif.  Les  mélanges  sont 
placés  à  370  pendant  une  heure,  et  on  injecte  pour 
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chaque  mélange  o'“,5  par  voie  sous-cutanée  à  un 
groupe  de  4  cobayes  ;  les  animaux  sont  observés  pen¬ 
dant  dix-huit  jours.  La  lecture  est  la  suivante  : 

3  ou  4  cobayes  survivent  =  anticorps  présents  ; 

3  ou  4  cobayes  meurent  =  —  absents  ; 

2  cobayes  meurent  =  —  douteux. 

La  lecture  est  ici  beaucoup  plus  facile  que  dans  les 
techniques  précédentes  (il  est  possible  cependant  de 
méconnaître  ime  positivité  faible  du  sérum,  comme 
les  auteurs  le  reconnaissent  eirx-mêmes). 

Ce  test  a  donné  à  R.-D.  Baird  et  Th.  Rivers 
d’intéressants  résultats  chez  des  sujets  atteints 
de  méningite  lymphocytaire  bénigne  :  résultat 
négatif  dans  21  cas  ne  relevant  pas  de  la 
chorio-méningite,  résultat  ppsitif  dans  i  cas 
certain  et  7  cas  probables  de  chorio-méningite. 

Tel  est  le  bilan  actuel  des  indications  appor¬ 
tées  par  le  test  de  séro-protection  dans  la 
chorio-méningite  lymphocytaire,  heur  intérêt 
théorique  est  incontestable,  ü  a  permis,  en 
particulier  par  des  neutralisations  croisées, 
d’asseoir  solidement  la  notion  de  l’unicité  des 
souches  (tant  humaines  qu’animales)  ;  il  peut 
servir  à  confirmer  un  diagnostic  rétrospectif, 
d’autant  que  la  persistance  des  anticorps 
neutralisants  parmt  assez  longue  :  plus  de 
trois, ans  et  onze  mois  chez  un  malade  de 
Ch.  Armstrong  et  Dickens,  plus  de  deux  ans 
chez  le  premier  malade  de  Th.  Rivers  ;  il  est 
vrai  que  ces  anticorps  avaient  disparu  avant 
le  huitième  mois  chez  un  autre  sujet  du  même 
auteur  ;  d’autre  part,  Th.  Rivers  a  signalé 
que,  dans  les  sérums  conservés  à  la  glacière, 
le  titre  baissait  spontanément,  au  point  que 
toutes  réserves  doivent  être  faites  après  ime 
conservation  de  deux  mois. 

Mais  faut-ü  encore  souligner,  en  regard,  que 
la  lecture  de  ce  test  comporte  des  incertitudes, 
expUquant  la  multiplicité  croissante  des  tech¬ 
niques  ;  que  des  réactions  faibles  sont  faciles 
à  mécoimaître  et  que  tous  les  sujets  ne  réa¬ 
gissent  sans  doute  pas  positivement.  Faut-il 
souligner,  d’autre  part,  le  caractère  tardif 
(souvent  après  la  sixième  semaine)  de  l’appa¬ 
rition  des  anticorps  correspondants  ?  Faut-il 
enfin  revenir  sm  le  caractère  infiniment  peu 
pratique  d’ime  telle  réaction  de  laboratoire 
par  rapport  aux  besoins  quotidiens  de  la  cH- 
nique  ? 

Tout  ceci  justifie  amplement  notre  désir 
d’avoir  à  notre  disposition  un  test  beaucoup 


plus  simple,  de  date  d’apparition  plus  précoce 
par  aüleurs  ;  nous  pensons  l’avoir  acquis  avec 
le  test  suivant. 

II.  —  Séro-test  de  déviation  du  complément. 

De  premier  autem  qui  ait  tenté  d’appliquer 
le  principe  de  la  fixation  du  complément  au 
virus  chorio-méningitique  est,  en  toute  justice, 
B.-F.  Howitt  (1937),  mais  elle  le  fit  en  quelque 
sorte  à  titre  de  détail  accessoire,  au  cours  d’im 
travail  concernant  essentiellement  l’encépha- 
lomyéhte  des  équidés.  Cherchant  à  différencier 
par  la  déviation  du  complément  trois  souches 
de  maladie  deBorna,  et  ayant  besoin  d’un  autre 
virus  à  titre  de  témoin  négatif,  eUe  prit  le 
virus  chorio-méningitique  ;  ainsi  celui-ci  figure- 
t-il  brièvement  mentionné,  comme  nous  le 
verrons,  dans  des  recherches  dont  nous  n’avons 
eu  connaissance  qu’après  notre  première 
publication  d’ensemble  (1938).  Quoique  les 
conclusions  de  B.-F.  Howitt  soient  plus  que 
coxutes,  et  plutôt  opposées  aux  nôtres,  il  ne 
saurait  être  question  de  lui  contester  cette 
priorité  de  principe. 

De  travail  de  B.-F.  Howitt  fit  l’objet  d’une 
note  à  la  Society  for  Experimental  Biology  and 
Medicine  (12)  et  d’un  mémoire  dans  le  lournal 
of  Immunology  (13).  Voulant  diSérencier  diffé¬ 
rentes  souches  d’encéphalomyélite  équine, 
elle  prépara  des  antigènes  selon  la  méthode 
publiée  en  1931  par  J.^Craigie  et  W.-J.  TuUoch 
(congélation,  dessiccation,  traitement  par 
l’éther,  etc.).  Après  soigneuse  titration  du 
complément  avec  l’antigène,  le  test  était  réa¬ 
lisé  selon  la  technique  de  Craigie  et  Wishart. 
EUe  fit  alors  des  essais  de  déviations  croisées 
pour  chaque  souche  de  maladie  de  Borna, 
puis  pour  une  souche  de  virus  chorio-méningi- 
tique,  et  eUe  conclut  que  la  déviation  du 
complément  difiérencie  les  deux  virus.  Voici  la 
citation  textueUe  de  la  première  note  :  «  From 
the  résulte,  it  seems  apparent  that  the  complément 
fixation  test  may  applied  to  the  différenciation 
of  the  strains  of  equine  encephalo-myelitis  virus 
and  that  of  the  lymphocytic  chorio-meningitis 
virus  of  Armstrong  and  Lillié.  So  far  the  test 
seems  spécifie  for  the  hemologous  strains  when 
strongly  hyperimmunized  sérums  are  used 
together  with  a  patent  antigen.  Further  work 
is  contemplaied  in  this  field  with  others  viruses 
and  a  more  comprehensive  account  of  the  résulté 
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airêady  ahtained  wiÜ  bs  reported  later.  »  «  De 
ced  résuitàts  semble  ressortir  la  possibilité 
d’appliquer  le  test  de  fixation!  du  èomplément 
à  la  dilïérenciation  dü  Virus  de  l’encéplialo- 
myélite  équine  et  à  celle  du  viruS  cborio-  ménin- 
gitique  d’Armstrong  et  Lillie.'  Jusqu'à  plus 
ample  informé,  le  test  semble  spécifique  pour 
les  souches  homologues- si  l’on  emploie  à  la  fois 
des  sérums  hautement  hyperimmuns  et  un 
antigène  puissant.  Un  travail  ultérieur  étendra 
ce  point  de  vue  à  d’autres  virus  et  développera 
les  résultats  déjà  obtenus.  » 

Voici  maintenant  l’unique  passage  corres¬ 
pondant  du  mémoire  du  Jmrnal  of  Immuno- 
logy  «  More  ii'ffi.culty  was  encountered  with 
lymphocytic  chorio-meningitis  strain  of  virus. 
Several  sériés  of  guinea  pigs  and  of  mice  were 
injected  subcutaneoiis  by  with  the  respective 
homologous  tissucs  containing  Vive  virus,  the 
guinea  pig  with  the  guinea  pig  brain  and  the 
mice  with  mouse  brain.  Oit  the  whoîe,  the  results 
hâve  not  prover  very  satisfactory .  In  spite  of 
repeated  weekly  injections  of's^^  of  active  mate- 
rial,  only  one  of  6  guinea  pigs  gave  any  marked 
complément  fixation  reaction,  although  the  neutra- 
lizing  antibodies  were  présent  aton  earlier period 
(table  III)  .  This  one  animal  had  recover ed  front 
on  altack  of  the  diseuse  and  therefore  possédé!  et 
greater  basis'  immunity.  The  mice  were  yet  more 
refractory,  and  not  until  after  10  or  ii  injections 
did  weak  fixation  occur.  »  <1  Plus  de  difficulté  fut 
rencontrée  avec  la  souche  de  virus  chorio- 
méningitique.  Plusieurs  séries  de  cobayes  et  de- 
souris  reçurent  par  voie  sous-cutanée  des  in¬ 
jections  de  tissus  respectivement  homologues 
contenant  le  virus  vivant,  les  cobayes  avec  du. 
cerveau  de  cobaye,  les  souris  avec  du  cerveau 
de  souris.  Dans  l’ensemble,  les  résultats  ne  se 
sont  pas  montrés  vraiment  satisfaisants.  En 
dépit  d’injections  hebdomadaires  répétées  de 
2  centimètres  cubes  de  matériel  actif,  un  seul 
des  6  cobayes  a  donné  une  réaction  de  fixation 
du  complément  quelque  peu  marquée,  quoique 
les  anticorps  neutralisants  aient  été  présents 
à  Une  période  antérieure  (tableau  III).  Cet  ani¬ 
mal  avait  guéri  d’une  attaque  de  la  maladie 
et  possédait  de  ce  fait  une  immunité  de  fonds 
plus  grande.  Les  souris  furent  encore  plus 
réfractaires  et  ce  n’est  qu’ après  10  ou  ii  injec¬ 
tions  qu’une  faible  réaction  se  produisit.  » 
Tout  va  apparaître  singulièrement  différent 
dans  nos  recherches  et  nos  conclusions. 


C’est  au  1er  Congrès  des  microbiologistes  de 
langue  française  (27-29  octobre  1938)  que 
nous  avions  réservé  notre  premier  exposé  ' 
d’ensemble  (14).  Peu  après,  nous  avons  donné 
les  détails  de  notre  technique  à  la  Société  de 
biologie  (15),  et  nous  avons  fait  connaître  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  l’orga- 
msation  d’un  service  hebdomadaire  du  séro¬ 
diagnostic  correspondant  (16). 

Au  point  de  vue  de  l’antigène,  nous  avons  accordé 
la  préférence  au  poumon  hépatisé  du  cobaye  ayant 
succombé  à  l’infection  chorio-méningitique  ;  la  rate 
est  également  utilisable, mais,  d’après  nos  essais,  elle 
renferme  moins  d'anticorps  ;  le  cerveau  et  le  foie  du 
cobaye  ainsi  que  les  organes  de  souris  ne  nous  ont 
donné  que  des  résultats  insufîisants.  1,’antigène  peut 
être  préparé  soit  à  partir  du  poumon  frais,  soit  à  partir 
de  fragments  conservés  à  l’égat  de  congélation  ;  après 
pesée  et  broyage  fin  au  mortier,  on  émulsioime  au 
i/ioo  et  on  filtre  sur  papier.  Cet  antigène  se  conserve 
bien  à  la  glacière  ;  il  n’est  pas  anticomplémentaire  et 
le  poumon  normal  ne  dévie  pas  le  complément. 

La  technique  de  la  réaction  est  celle  de  Calmette 
et  Massol  {oc“,2  du  sérum  étudié  inactivé,  oo^.a 
d’antigène  et  quantités  croissantes  d’alexine  ;  sys¬ 
tème  hémolytique  ajouté  après  une  heure  à  37°)  ;  la 
réaction  est  négative  pour  une  déviation  inférieure 
à  5  unités  alexiques,  douteuse  entre  5  et  10  imités, 
positive  au-dessus  de  10  imités,  fortement  positive 
au-dessus  de  15  unités. 

La  valeur  de  la  réaction  a  été  établie  sur  les  certi¬ 
tudes  suivantes  :  , 

A.  Animaux  inoculés  expérimentale¬ 
ment  : 

Singes  :  6  positifs  sur  6. 

Lapins  :  8  positifs  sur  8. 

T émoins  :  tous  négatifs. 

A  noter  que,  chez  le  cobaye  inoculé  expéri¬ 
mentalement,  la  réaction  resta  toujours  néga¬ 
tive  :  12  sur  12.  (Voy.  plus  loin.) 

B.  Hommes. — Deux  groupes  de  documents 
sont  à  distinguer  : 

a.  Sujets  inoculés  expérimentalement: 

16  positifs  sur  16  (48  séro-déviations  du 
complément). 

b.  Sujets  atteints  de  méningite  lymphocytaire 
bénigne  : 

Cas  avec  isolement  du  virus  chorio-ménin¬ 
gitique  ;  4  positifs  sur  4  ; 

Cas  avec  non-isolement  du  virus  :  i  positif 
sur  2  ; 

Cas  sans  essai  d’isolemeift  du  virus  ;  7  posi¬ 
tifs  et  I  faiblement  positif  sur  12. 

A  titre  de  témoins,  64  sérums  humains,  con- 
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cernant  des  affections  variées,  furent  tons 
négatifs. 

Ajoutons  que  nous  avons  pu  apporter  des 
précisions  spéciales  sur  la  date  d'apparition 
des  anticorps  déviant  le  complément  grâce  aux 
48  prélèvements  opérés  à  des  dates  diverses 
chez  16  sujets  inoculés  expérimentalement. 
Ces  anticorps  peuvent  commencer  à  apparaître 
à  partir  du  huitième  jour  succédant  aux  pre¬ 
miers  signes  cliniques,  la  réaction  peut  donc 
être  assez  précocement  positive.  Ultérieure¬ 
ment,  elle  restait  positive  jusqu’au  cent  trente- 
deuxième  jour,  restait  faiblement  positive 
jusqu’au  cent  soixante-douzième  jour,  pour 
devenir  régulièrement  négative  à  partir  du 
deux  centième  jour. 

I^e  liquide  céphalo-rachidien  a  toujoms 
donné  une  réaction  négative. 

Une  telle  réaction  est  pratiquée  réguUère- 
ment  chaque  semaine  à  l’Institut  Pasteur 
depuis  plusiems  mois,  et  rme  vaste  enquête 
sérologique  est  en  cours  qui  porte  non  seule¬ 
ment  sur  les  sérums  de  sujets  atteints  d’affec¬ 
tions  méningées,  mais  sur  des  sérums  prélevés 
au  cours  d’affections  diverses,  même  non  neu¬ 
rologiques. 

Nos  résultats  viennent  de  trouver  aux 
États-Unis  une  remarquable  confirmation 
dans  tm  travaü  paru  au  début  de  l’année  sui¬ 
vante  et  effectué  par  des  auteurs  n’ayant 
manifestement  pas  eu  connaissance  de  nos 
publications.  Ce  travail  est  celui  de  J.-F.  Sma- 
del,  R.-D.  Baird  et  M.-J.  Wall  (17),  qui  ont 
utiHsé  comme  antigène  la  rate  de  cobaye 
infecté  de  façon  aiguë  par  le  virus  chorio- 
méningitique  ;  ils  reconnaissent  également  que 
le  poumon  hépatisé,  le  cerveau  et  le  foie  du 
même  animal  peuvent  servir. 

Leur  antigène  est  préparé  comme  suit  : 

Une  suspension  à  10  p.  100  d’organe  frais  est  cen¬ 
trifugée  à  30000  tours  ,  pendant  vingt  minutes,  et  le 
liquide  surnageant  est  filtré  sur  filtre  Seitz.  Ces  pré¬ 
parations  spléniques  ne  sont  pas  anticomplémen- 
taires  après  conservation,  et  l’antigène  n’est  que  peu 
affaibU  (little  aÿected)  après  conservation  à  3°  pendant 
six  mois,  après  chaufiage  à  56°  pendant  trente  minutes, 
qprès  variations  du  pS.  entre  4,5  et  9,  et  après  dialyse. 

Ua  réaction  est  pratiquée  en  mélangeant  o<!c,2  d’an¬ 
tigène,  oC“,2  du  sérumétudié  inactivé  et  o“',2  de  sérum 
dilué  de  cobaye  {2  unités  de  complément).  Après 
contact  d’ime  nuit  à  3“,  on  ajoute  le  système  hépio- 
lytique,  et  la  lecture  est  faite  après  trente  minutes 
à  §7». 


3  Juin  igsQ. 

Les  auteurs  e.ssayèrent  de  la  sorte  de  nom¬ 
breux  sérums  humains.  Dans  6  .sérums,  préle¬ 
vés  -six  à  hiiit  semaines  après  le  début  d’une 
chorio-méningite  certaine,  la  fixation  du  com¬ 
plément  fut  positive.  Elle  fut  négative  chez 
12  sujets,  n’ayant  pas  présenté  de  réaction  de 
neutralisation  positive. 

Par  ailleurs,  les  sérums  présentant  une  réac¬ 
tion  de  Wassermann  ou  une  gono-réaction 
positives  ne  constituent  pas  une  cause  d’erreur. 
Il  n’y  a  pas  eu  de  fixation  avec  la  vaccine, 
l’influenza,  la  myxomatose. 

En  ce  qui  concerne  le  cobaye,  nos  résultats 
sont  en  désaccord  avec  ceux  des  auteurs  améri¬ 
cains.  A  leur  avis  (communication  écrite,  ulté¬ 
rieure  à  l’un  d’entre  nous,  de  Smadell),  ceci 
tiendrait  à  ce  que  notre  souche  tuerait  le  cobaye 
plus  rapidement  que  la  leur  (huitième,  dixième 
jour),  les  haptènes  n’auraient  pas  encore  eu  le 
temps  d’apparaître  dans  le  sang  circulant. 

Au  point  de  vue  de  la  date  d’apparition,  chez 
l’homme,  des  anticorps  correspondants,  les 
auteurs  ont  constaté  dans  un  cas  leur  absence 
au  début  de  la  maladie  ;  de  même,  le  sang 
prélevé  un  an  et  demi  à  trois  ans  après  la 
chorio-méningite  ne  déviait  plus  le  complé¬ 
ment,  alors  qu’ü  neutralisait  encore  (sauf  dans 
un  cas)  le  virus. 

Nous  ne  pouvons  pas  nous  étendre  sur  cer¬ 
taines  constatations  supplémentaires  très  inté¬ 
ressantes.  Disons  seulement  que  la  centrifuga¬ 
tion  à  30  000  tours  pendant  vingt  minutes 
sédimente  le  virus,  alors  que  le  liquide  surna¬ 
geant  conserve  l’antigène  fixateur  du  complé¬ 
ment.  Ceci,  joint  à  toute  une  série  d’autres 
arguments,  prouve  que  les  anticorps  déviant  le 
complément  peuvent  être  séparés  du  virus  et. 
se  présentent  comme  une  substance  soluble. 

Rappelons  que  les  dates  d’apparition  les 
séparent  également  des  anticorps  neutrali¬ 
sants. 

'  Ainsi  la  preuve  paraît  acquise  de  l’existence 
de  deux  variétés  au  moins  d’anticorps  dans  le 
sérum  des  sujets  atteints  de  chorio-méningite  ; 
il  est  inutile  de  souligner  l’intérêt  de  cette 
double  acquisition  pour  aborder  le  problème, 
que  nous  ne  pouvons  envisager  ici,  de  la  nature 
de  l’immunité  propre  A  cette  affection. 

Pour  rester  sur  le  terrain  du  diagnostic 
pratique  de  cette  maladie,  nos  résultats,  comme 
ceux  de  J.-E.  Smadel,  R.-O.  Baird  et 
M.-J.  Wall,  autorisent  des  espoirs  réels.  La 
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réaction  de  déviation  du  complément  apparaît, 
ici,  à  tous  les  points  de  vue,  un  progrès  pra¬ 
tiqué  appréciable.  D’un  emploi  infiniment 
simple,  d’une  répétition  facile  en  série,  elle 
permettra  de  multiplier  les  documents  séro¬ 
logiques  qui  préciseront  le  domaine  exact  de  la 
maladie. 

Ën  terminant,  nous  donnerons  à  ce  point  de 
vue  notre  impression  actuelle,  tirée  de  notre 
enquête  sérologique  en  cours,  et  qui  est  double  : 
la  clrorio-méningite  apparaît  chez  l’homme 
comme  une  maladie  rare  (là  notion  d’épidémie 
éventuelle  étant  réservée),  et,  d’autre  part,  elle 
ne  revendique  qu’une  faible  partie  des  ménin¬ 
gites  lymphocytaires  bénignes  :  par  contre,  elle 
peut  revendiquer  certains  autres  tableaux 
neurologiques  et  même  non  neuro-méningés, 
mais  purement  infectieux.  Cette  impression 
co'incide  avec  les  conclusions  récentes  de  ' 
R.-D.  Bâird  et  Th.  Rivers  (li)  qui  admettent 
la  possibilité  de  paralysies  et  de  séquelles,  et 
concluent  que  la  maladie  peut  s’écarter  du 
cadre  défini  par  Wallgren.  («  It  appears  that 
certain  cases  of  the  disease,  because  of  the  extent 
of  paralysis  and  seqiielæ,  do  not  satisjy  the 
criteria  laid  âown  by  Wallgren  for  the  diagnosis 
of  acide  aseptie  meningitis.  ») 

Peut-être  n’ést-il  pas^inutile  de  rappeler  que 
pareille  évolution  de  la  question  avait  été 
prévue  et  même  affirmée  dès  1936  (18)  par 
l’un  d’entre  nous,  au  Congrès  français  de  méde¬ 
cine,  dans  les  termes  suivants  : 

«  Par  ailleurs,  s’il  existe  réellement  une  mala¬ 
die  particulière  de  ce  genre,  due  à  un  virus  spé¬ 
cial,  il  serait  peut-être  imprudent  d’en  limiter  à 
l’avance  le  domaine  à  une  localisation  toujours 
strictement  méningée  avec  réaction  liquidienne 
stéréotypée.  D’une  part,  les  méninges  n’ont 
qu’une  petite  gamme  de  modalités  à  offrir  pour 
exprimer  leurs  réactions  aux  innombrables 
agressions  possibles,  et  la  dissociation  cyto- 
albuminique.  avec  lymphocytose  du  liquide 
céphalo-rachidien  est  malgré  tout  banale;  le 
professeur  Roch  lui-même  le  souligne  en  décla¬ 
rant  que  quelques  goidtès  d’eau  distillée  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens  suffisent  à  déclencher 
la  plus  typique  des  méningites  lymphocytaires 
bénignes.  D'autre  part,  le  virus  évenhiel  joue 
peut-être  un  rôle  moins  modeste,  et,  sa  connais¬ 
sance  étant  acquise,  il  importera  de  le  rechercher 
au  cours  d’atdreè  syndromes  neurologiques  encore 
indéterminés  (encéphalites,  radicalités,  poly¬ 


névrites,  etc.),  et  même  au  cours  d’autres  syn¬ 
dromes  infectieux  non  neurologiques.  » 

A  ces  vues  théoriques,  les  données  immuno¬ 
logiques  semblent  bien  commencer  d’apporter 
une  très  nette  confirmation. 
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NOTIONS  NOUVELLES 
SUR 

L’ÊTIOLOGIE  DE  LA  GRIPPE 


R.  DUJARRIC  de  LA  RIVIÈRE  et  J.  CHEVÉ 

Les  recherches  effectuées  pendant  la  pan¬ 
démie  de  grippe  de  1918-1919  eurent  pour 
résultat  de  dénier  au  IbaciUe  de  Pfeiffer  la 
spécificité  qui  lui  avait  été  reconnue  jusqu’alors 
et  d’attribuer  l’étiologie  de  la  grippe  à  un 
virus  filtrant  dont  l’existence  fut  établie  par 
les  expériences  faites  concurremment  chez 
l’homme  par  Ch.  NicoUe  et  LebaiUy  d’une 
part  (2),  par  Dujarric  de  La  Rivière  (3)  d’autre 
part  et  chez  le  singe  par  Yamanouchi,  Iwas- 
hima  et  Sakakami  (4). 

Les  études  expérimentales  poursuivies  en 
1918  n’avaient  permis  de  transmettre  le  virus 
grippal  qu’à  l’homme  et  à  certains  singes. 


3  Juin  igsg. 

Des  bactériologistes  anglais  et  américains, 
parmi  lesquels  il  faut  citer  C.-H.  Andrewes, 
P.-P.  Laidlaw,  Wilson  Smith  (i),  G.-W.  Dun- 
kin,  Shope,  C.-H.  Stuart-Harris,  Thomas 
Francis  Jr  (6),  ont  réussi  à  transmettre  au 
furet  {Putarius  furo,  L.)  le  virus  de  la  grippe 
humaine. 

Cette  découverte  facihta  les  recherches, 
car  le  furet  est  aisé  à  manipuler,  plus  facüe  à 
isoler  que  les  grands  animaux,  ce  qui  est 
important  pour  les  études  sur  la  grippe.  Le 
prix  de  revient  en  est  relativement  peu  élevé, 
ce  qui  permet  de  multiplier  les  expériences. 

Maladie  grippale  du  furet.  —  L’instilla¬ 
tion  intranasale  de  quelques  gouttes  de  liquide 
filtré  provenant  du  lavage  de  gorge  d’un  malade 
atteint  de  grippe  provoque,  chez  le  furet,  une 
maladie  typique.  Après  une  incubation  silen¬ 
cieuse  de  quarante-huit  heures,  la  tempéra¬ 
ture,  qui  oscille  normalement  entre  38°  et 
38°,8,  s’élève  brusquement  à  40“,5,  41°,  et  par¬ 
fois  davantage.  La  fièvre  reste  élevée  pendant 
'deux  jours,  s’abaisse  pendant  rm'  jour,  puis 
remonte  de  nouveau  pendant  vingt-quatre 
heures,  et  finalement  retombe  en  lysis.  Ce 
caractère  diphasique  (assez  analogue  au  V 
grippal  de  la  courbe  thermique  de  l’homme) 
manque  rarement,  il  est  pathognomonique. 
En  même  temps  que  la  température  monte, 
le  furet  devient  somnolent,  refuse  la  nour¬ 
riture,  semble  très  fatigué.  Vers  le  troisième 
jour  apparaissent  des  signes  de  catarrhe  ; 
les  yeux  s’injectent  et  larmoient,  l’animal 
éternue  par  crises  prolongées  ;  un  écoulement 
nasal  apparaît,  d’abord  muqueux,  puis  rapi¬ 
dement  muco-purulent,  |)ouvant  provoquer  des 
érosions  sur  les  bords  et  aux  angles  des  narines. 
L’obstruction  nasale  peut  être  telle  que  l’animal 
respire  par  la  bouche.  Parfois,  les  yeux  sont 
à  demi  collés  par  un  écoulemeht.  muco-pum- 
lent.  Puis  la  température  s’abaisse  progressi¬ 
vement,  et  la  guérison  survient  du  dixième  au 
quinzième  jour.  Ce  tableau  peut  comporter 
quelques  variantes.  Dans  certains  cas  légers, 
ü  n’y  a  pas  de  catarrhe  nasal,  nous  avons 
observé  (5)  un  cas  où  la' courbe  thermique  était 
diphasique,  l’animal .  éternuait  par  crises, 
mais  n’avait  pas  d’écoulement  nasal.  Il  s’agis¬ 
sait  pourtant  d’tme  grippe  certaine,  comme 
l’ont  prouvé  les  passages  en  séries  à  d’autres 
animaux.  Dans  tous  les  cas,  on  peut  effectuer 


DUJAERilC  de  LA  RIVIÈRE,  OHEVÉ.  ETIOLOGIE  DE  LA  GRIPPE  479 


ces  ipassages  ^en  séries  de  füfet  â  4iiîet,  soit 
;par  simple  cohabitatioti'd’uitt  animal  sain  avec 
ün  aniihàl  m'aMdè,  'soit  par  instillation  dé 
‘mucus  nasal 'filtré.  Le  virus  existe  également  en 
quantité  'abondante  dans  le  tissu  pülmonaite. 
'On  q)eüt  provoquer  'facilement  des  lésions  de 
congestion  pulmonaire  en  instillant  du  virus  à 
■un  animal  préalablement  anesthésié  papréther. 

Au  bout  de  quelques  passages,  On  note,  en 
-sacrifiant  le  furet  entre  le  troisième  -ét  de 
cinquième  jour,  des  tm;hes  >brun  rouge  sür  la 


Stuart-Harris  (6)  -qui  contracta  tme^grippe 
typique  en  manipulant  nn  animal  en  pleine 
brise  d’éternuements.  'On  put  'isoler  de  virus 
dans  le  produit  de  lavage'de  gorge  du  malade. 
Au  cours  d’expériences  récentes,  Smorodittt- 
séff  et  -ses  collaborateurs  (7)  ont  ififeCté  des 
volontaires  humains  anmôyën  de  virus' grippal 
de  furet. 

'Garactères  du  virus  ^gnippal.  ^  Ge  virus 
traverse  les  filtres  baetériolôgiques  et  lès  mem- 


sUrface  dés  lobes.  Tuis,  lorsque  le  virus  a 
acqudslune' virulence  plus  marqUée,  on  observe 
des  blocs  d’hépatisation  plus  ou  moins  étendus, 
atteignant  un  ou  plusieurs  lobes.  'Dans  -ces 
cas,  la  maladie  devient  mortelle,  et  l’animal 
succombe  dans  un  délai  de  trois  à  six ‘jours. 
Lorsque  la  mort  est  précoce '  (troisième,  <qua- 
triane  jour),  ■  le  tissu  -ptdmouaire  '  ne  contient 
pas  de  germes  associés,  sauf  au  niveau  des 
grosses  bronches,  comme  le  prouve  l’examen 
des  frottis,  des  coupes  et  des  -cultures  aérobies 
et  anaérobies. 

L'uffection  n’est  pas  contagieuse'  Seulement 
polir  l’animal,  mais  'âussi  pour  l’homme, 
comme  en  ont  témoigné  plusieurs  cas  deconta- 
minatiou  de  laboratoire,  en  particulier  celui  de 


branes  de  coUodion.  Les  études  d’Elfoid,  d’An- 
drewes  -et  de  Tang  (8),  feiites  au  moyen  -de 
membranes  .ealibréesi,(gradoG61),  ont  permis  de 
fixer  approximativement  ses  dimensions  entre 
80'  et  '120-  millimicrons  ;  -ü’aest  .donc  .un  pewllus 
petit  que  les'virus'  de  là  vaccine  iefde  l’hei^ès. 
Il  est  détruit  par  un  ehauffage  - d’une ‘  heure  à 
56'^  -C,  ;  U  se  conserve  pendant  longtemps  rà  la 
glacière,  soit  desséché,  soit  dans  une  solution 
à:'5o  p.-  TOD'de  glycérine  neutre-dans  l’eau  dis¬ 
tillée  stérile.  -Nous  avons  -ipn-  conserver  des 
fragments  de  poumons  de  furets  :pendant 
deux  ans  ;  leur  virulence,  partiellement -dimi¬ 
nuée,  remontait  à  isontauxfkiitial  après  -un  seul 
passage.  .  , 

Lorsque  le  virus  a  été  passé  plusieurs  fois  sur 
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le  furet,  il  peut  être  transmis  à  la  souris,  comme 
l’ont  montré  pour  la  première  fois  Andrewes, 
Ivaidlaw  et  Wilson  Smitli  (9).  L’instülation 
de  virus,  par  voie  nasale,fà  des  souris  préa¬ 
lablement  soumises  à  une  légère  anesthésie  à 
l’éther  provoque  des  lésions  pulmonaires. 
Après  tme  incubation  silencieuse  de  quarante- 
huit  heures,  les  symptômes  suivants  appa¬ 
raissent  :  les  poüs  se  hérissent,  les  mouve¬ 
ments  sont  moins  vifs,  les  yeux  sont  à  demi  clos. 
Ivcs  animaux  perdent  l’appétit,  restent  recro¬ 
quevillés  dans  un  coin  de  la  cage,  ba  mort  sur¬ 
vient  entre  le  troisième  et  le  huitième  jour. 
Toutefois,  l’animal  peut  guérir  si  la  dose  de 
virus  instillée  est  assez  faible.  A  l’autopsie 
des  animaux  morts  après  inoculation  d’une 
dose  suffisante  de  virus,  on  trouve  des  lésions  de 
congestion  pulmonaire  plus  ou  moins  intenses, 
pouvant  aller  jusqu’à  l’hépatisation  complète 
des  deux  poumons.  A  l’inverse  de  ce  qu’on 
observe  chez  le  furet,  la  maladie  n’est  pas  con¬ 
tagieuse,  car  l’affection  reste  strictement  loca¬ 
lisée  au  poumon  et  ne  s’accompagne  pas  de 
catarrhe  nasal.  Comme  chez  le  furet,  le  virus 
est  doué  d’un,  tropisme  exclusif  pour  le  tissu 
des  voies  respiratoires.  Seule  l’inoculation 
par  voie  nasale  ou  intrapulmonaire  provoque 
des  lésions.  Ce  tropisme  est  tellement  marqué 
que  récemment  des  auteurs  américains, 
O.-C.  Woolpert,  F.-W.  Gallagher,  b.  Rubinstein, 
N.-P.  Hudson  (16),  ont  vu  que  l’injection  de 
virus  dans  des  embryons  de  cobaye,  animal 
qui  n’est  pas  sensible  normalement  au  virus 
grippal,  provoque  uniquement  des  lésions  des 
poumons  quelle  que  soit  la  voie  d’inoculation 
du  virus,  be  fait  était  d’autant  plus  remar¬ 
quable  qu’il  s’agissait  d’un  organe  n’ayant  pas 
encore  fonctionné. 

ba  transmission  de  la  grippe  à  la  souris  a 
permis  de  multiplier  les  expériences. 

Recherches  immunologiques.  —  bes  ani¬ 
maux  guéris  d’une  première  atteinte,  furet 
ou  souris,  sont  immunisés  contre  une  nouvelle 
inoculation,  be  furet  guéri  conserve  ime  immu¬ 
nité  complète  pendant  environ  six  mois.  Elle 
baisse  ensuite  progressivement  ;  l’animal  sou¬ 
mis  à  une  nouvelle  inoculation  fait  une  maladie 
courte  et  bénigne.  Au  bout  d’un  an,  l’immunité 
a  complètement  disparu. 

:  be  sérum  des  animaux  convalescents  est 
doué  de  'propriétés  neutralisantes  vis-à-'ris 
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de  suspensions  de  virus,  be  mélange  in  vitro, 
en  proportions  convenables,  de  sérum  et  de 
virus  est  sans  action  sur  le  furet  et  la  souris. 
On  peut,  en  faisant  varier  les  proportions  de 
virus  et  de  sérum,  titrer  le  pouvoir  pathogène 
d’une  émulsion  de  virus  par  rapport  à  un 
sérum  donné  ou  éprouver  divers  sérums  par 
rapport  à  une  souche  déterminée.  Nous  avons 
pu  ainsi  observer  (10)  que  les  immunsérums  de 
furets  inoculés  avec  chacune  de  nos  souches 
de  virus  neutralisaient  non  seulement  la 
souche  homologue,  mais  aussi  les  autre  s  souches 
et  les  souches  anglaises  W.  S.  et  américaine 
PR.  8.  Il  semblait  ainsi  démontré  que  le  virus 
grippal  est  doué  de  propriétés  pathogènes  et 
antigéniques  semblables  dans  les  divers  pays. 

Des  recherches  récentes,  anglaises  (ii)  et 
américaines  (12),  ont  permis  de  découvrir  de 
nouvelles  souches  très  différentes  entre  elles,  et 
dont  les  propriétés  antigéniques  sont  très  diffé¬ 
rentes  de  celles  des  souches  qu’on  possédait 
jusqu’alors.  On  connaîtrait  ainsi  au  moins 
quatre  types  différents  d’antigènes,  et  leurs 
caractéristiques  respectives  seraient  assez  éloi¬ 
gnées  les  unes  des  autres  pour  que  le  sérum 
préparé  au  moyen  de  l’un  d’eux  soit  à  peu  près 
dénué  d’action  vis-à-vis  des  autres  antigènes, 
ba  question  est  d’importance,  car,  si  la  notion 
d'unicité  du  virus  grippal  ne  peut  plus  être 
maintenue,  la  prophylaxie  par  la  vaccination 
ou  le  traitement  au  moyen  d’un  sérum  spé¬ 
cifique  en  cas  d’épidémie  deviendraient  d’une 
application  très  difficile. 

Culture  du  virus  grippal.  —  Elle  a  été 
réalisée  sur  membrane  chorio-allantoïde  par 
F.-M.  Bumet  (13)  et  in  vitro,  sur  des  fragments 
d’embryons  depoulet,  par  Francis  et  Magill,(i4)  • 
Elle  permet  d’obtenir  des  quantités  impor¬ 
tantes  de  virus,  pouvant  servir  à  préparer  un 
immunsérum  ou  un  vaccin. 

Immun  sérmn.  —  Nous  avons  que  le 
sérum  des  furets  convalescents  de  grippe 
était  doué  de  propriétés  neutralisantes  très 
fortes. 

be  cheval  n’est  pas  réceptif  au  virus  grippal, 
mais  on  peut,  au  moyen  d’injections  répétées 
de  suspensions  de  virus,  provoquer  la  forma¬ 
tion  d’anticorps  daté  son  sérum.  En  1935, 
baidlaw,  Wilson  Smith,  Andrewes  et  Dunkin 
ont  constaté  que  le  sérum  de  chevaux  hyper- 
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immunisés  a,  sur  la  souris;  uue  action  prévem 
tive-  et  curative  manifeste,  mais  qu’il  ne  pro¬ 
tège, que  partiellement  le  furet,  sans,  doute  en 
raison  de-  lar  grande  sensibilité  de  cet  animal 
au'V!irus,grippali 

Nous  ayons,  à  la.  demande,  de  M.  A'.,Béclère 
(15);  vacciné  un  cheval  et  une;,  génisse.  Nous 
avons  ptL  confirmer  que  l’instillation  intra- 
nasale  de  40  centimètres  cubes  de  suspension 
de -poumons  de  furets  infectés  ne  provoquait 
aucune  réaction  ni  locale  ni  générale  chez  lè 
cheval.  La  génisse  s’est  montrée  également 
réfractaire  à  cette  inoculation.  Nous  avons 
poursuivi  l’immunisation' au  moyen  d’injections 
d’abord  sous^cutanées  puis  intraveineuses  de 
suspensions'  de  virus.  La  génisse  a  présenté 
rapidement  des-  signes  d’intolérance,  et.  deux 
chocs  anaphylactiques;  consécutifs,  à  des 
injections  intraveineuses,  noua  ont  obhgés.  à 
interrompre-  l’immunisation;.  Après,  un.  arrêt 
de  plusieurs  semaines,,  nous  avons  repris  lès 
inoculations;  d’abord  sous-cutanées;  puis  intta<- 
veineuses.  Llanimal  a,  rapidement:  succombé. 
Le  cheval:  a  bien  toléré  les  inoculations  et  a 
fourni  un  immtmsérum  actiL, 

VacGination.  —  Elle  a  donné  des  résultats 
comparables  à  ceux  du  sérum.  On  protège 
facilement  les  souris,  mais,,  chez  le  furet, 
l'immunité  n’est  que  partielle-,  relie  met  l’animal 
à  l’abri  des:  lésions  mortelles,  la  maladie  est 
écourtée,  mais:  on  ne  peut  obtenir  une  jfotec^ 
tion,  complète.  II!  semble  qu’E  y  ait  heu  de 
dissocier;,  dans,  ce  cas,  une  immunité;  générale 
qu’bn  réahse  assez,  facilement,  et.  une  immunité 
des  tissus  des.  voies:  respiratoires-  que.  donne 
seule  la  maladie  eUermême;  Ghez  l’bomme, 
lès  eæaia  tentés  jusqu’à  présent  n’ont  pas,  per¬ 
mis  de  résoudre  définitivement  le  problème-. 
Le  virus  vivant  ou  mort  inoculé  par  voie  sous- 
cutanée.  est  inofiensif.  Le  titrage  des.  anticoips 
dansde  sang  cirenlant  permet  de  noter,  après- la 
vaccination,,  une  augmentation  très  notabUe; 
mais  qui  n’est  pas;  durable.  Le  taux  baisse, 
an  bo.iut  de  siix  à  huit  mois»  et  après  un  an 
retombe  au,  chiffre  primitif., 

Iæs  récentes  recherches,  qui  ont  mtmtré 
l’existencs.'  de  plusieurs,  sortes  de  souches  de 
constitutionsatïtigéniqnesdifférentes,  ont  rendu 
le  proldème  plus  difficile  encore; 

Enfin,  une  question,  reste  encore  actuelle¬ 
ment  sans  réponse  :  celle  des  rapports  qui 


peuvent  exister  entre  les  virus,  isolés  lors  des 
récentes,  épidémies  relativement  bénignes  de 
grippe  et  ceux  d’épidémies  qui  seraient  aussi 
graves  et  aussi  étendues  que  lès  pandémies 
de  ifigo  et  iqnS. 


La  transmission  au  furet  et  à  la  souris  du 
virus  de  la  grippe  humaine  a  marqué  un  incon¬ 
testable  progrès  dans  l’étude  expériineritale 
de  cette  maladie.  Permettant  de  pratiquer  de 
nombreux  essais  thérapeutiques,  elle  aura  aussi 
une  portée  pratique  si  l’on  parvient  soit  à 
obtenir  un  sérum,  ou  un  vaccin  réellement 
actifs  contre  l’infection  grippale,  soit  à  déeour 
vrir  une  chimiothérapie  efficace. 
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DIAGNOSTIC 
BACTÉRIOLOGIQUE 
DES  INFECTIONS  DUES 
AUX  PARATYPHIQUES  C 

(Progrès  dus  à  la  connaissance  de  la  structure 
antigénique  des  “  Salmonella  "  et  applications 
pratiques) 


L’étude  bactériologique  des  Salmonella 
paru  longtemps  très  complexe  et,  en  parti¬ 
culier,  celle  d’une  variété  de  germes  apparte¬ 
nant  à  ce  genre  :  les  paratyphiques  C. 

Ceci  tenait  essentiellement  à  ce  que  les 
paratyphiques  C  avaient  été  définis  originelle¬ 
ment  par  des  caractères  négatifs,  puisque  Uhlen- 
hut  et  Hubener  proposaient  de  donner  ce  nom 
aux  germes  ayant  les  caractères  morpholo¬ 
giques  et  culturaux  du  bacüle  paratyphique  B, 
mais  non  agglutinables  par  le  sérum  anti- 
paratyphique  B. 

De  plus,  les  multiples  méthodes  proposées 
en  faisant  appel  à  des  caractères  bactériolo¬ 
giques  culturaux,  cliniques  ou  épidémiolo¬ 
giques  ne  parvenaientpas  à  apporter  des  bases 
suffisantes  pour  un  classement  correct  des  faits 
observés.  Or,  les  progrès  considérables  réaUséS 
dans  l’étude  de  la  structure  antigénique  des  bac¬ 
téries  en  général  et  des  Salmonella  en  particulier 
(à  l’origine  desquels  on  trouve  les  travaux  de 
Smith  et  Reagh,  de  Beyer  et  Reagh,WeiletBeUx, 
de  Andrews,  Withe,  Kaufimann,  Schutze,  Sa¬ 
vage)  ont  depuis  quelques  années  comblé  de  nom¬ 
breuses  lacunes,  et  il  semble  bien  que  c’est  d’eux 
que  l’on  doive  attendre  des  procédés  précis 
d’identification,  et  partant  de  classification. 

Nous  ne  saurions  rappeler  dans  le  détail  les 
connaissances  actuelles  sur  les  antigènes  micro¬ 
biens  en  général  qui  ont  été  exposées  récem¬ 
ment  dans  un  remarquable  travail  de  Boivin 
paru  dans  ce  journal  ;  ni  celles  concernant  la 
structure  antigénique  des  Salmonella  qui,  en 
France,  ont  été  en  particulier  l’objet  d’un  tra¬ 
vail  publié  par  Hornus,  et  récemment  de  l’im¬ 
portant  rapport  de  Boivin  et  Mesrobeanu. 

Le  but  de  ce  travail  est  plus  modeste.  Nous 
nous  proposons  seulement,  après  avoir  rappelé 
les  difficultés  d’identification  des  bacilles 
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paratyphiques  C,  d’exposer  les  données  ac¬ 
tuelles  permettant  de  classer  les  germes  de  ce 
groupe  et,  à  propos  de  cas  personnels,  de  mon¬ 
trer  de  façon  aussi  simple  que  possible  com¬ 
ment  on  peut  arriver  au  diagnostic  précis  d’rm 
type.  Puis  nous  essayeror'  d’en  dégager 
quelques  apphcations  pratic  .les,  cherchant  à 
prouver  que  cette  connaissance  des  types 
bactériens  n’a  pas  qu’un  intérêt  doctrinal, 
mais  peut  avoir  des  conséquences  épidémio¬ 
logiques  et  immunologiques. 

I.  —  Classification  des  paratyphiques  C> 

Après  qu’en  1908  Uhlenhut  et  Hubener 
eurent  isolé  chez  l’homme  et  chez  le  porc  le 
bacille  auquels  ils  donnèrent  le  nom  de  «  para¬ 
typhique  C  »,  ce  terme  fut  appliqué  à  une  série 
de  germes  isolés  successivement  par  Hildes- 
heim  en  1911,  puis  par  Bemhardt  en  1912  sous 
le  nom  de  B.  sui  pestifer  «  Voldagsen  »,  par 
Pfeiler  et  Engelhardt  sous  le  nom  de  B. 
«  Kunzendorf  »,  par  Weil  et  Saxe  sous  celui  de 
paratyphique  B.  Ce  furent  du  reste  Manteufel 
Zschucke  et  Bergen  qui  groupèrent  ces  diiïé- 
rents  germes  sous  la  rubrique  para  C.  C’est 
alors  qu’Hirschfeld  isola  en  1916,  chez  un  soldat 
serbe  présentant  un  syndrome  typhique  grave, 
un  bacille  auquel  ü  donna  le  nom  de  para¬ 
typhique  C  parce  qu’il  avait  les  caractères 
généraux  du  para  B,  mais  qu’ü  ne  pouvait 
l’agglutiner  avec  le  sérum  antipara  B,  tandis 
que  1^  sérum  du  malade  l’aggluti  nait  à  1800, 
Puis  d’autres  échantillons  de  ce  type  étaient 
isolés  par  Hirschfeld,  en  Yougoslavie  par  Todo- 
rovitch,  en  Pologne,  en  Angleterre,  en  Afrique 
orientale,  en  Afrique  du  Nord  par  Le  Bour- 
dellès,  en  France  par  Tessier,  Gastinel  et  Reilly. 
Enfin  de  nombreux  autres  types  étaient  étudiés 
en  diverses  parties  du  monde. 

Or,  on  avait  tenté  dès  longtemps  de  classer 
les  Salmonella  et,  dans  ce  vaste  groupe,  de 
trouver  une  place  au  paratyphique  C.  Parmi  les 
classifications  basées  sur  des  caractères  bac¬ 
tériologiques  ou  sérologiques,  mais  aussi  ch- 
niques  bu  épidémiologiques,  citons  celles  de 
Sacquépée,  de  Lourry  et  Gillet,  de  Schnetze 
et  Bitter,  etc. 

Plus  près  de  nous,  dès  1929,  Kauffmann  dis¬ 
tinguait  cinq  types  de  paratyphique  C  «  Améri¬ 
cain»,  «  Kunzendorf  »,  «  Glasser  Voldagsen  », 
«Berlin»  et  «Oriental»,  correspondant  vrai¬ 
semblablement  au  para  C  de  Hirschfeld.  A  l’op- 
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poséj  Fricker,  en  1931,  admettait  que  l’on  ne 
devait  considérer  comme  para  C  authentique 
que  les  Salmonella  ayant  les  caractères  séro¬ 
logiques  des  para  C  type  «  Hirschfeld  ».  Citons 
aussi  Vedel  qui,  dans  sa  thèse  parue  en  P'rance 
en  1936,  distinguait  dans  le  groupe  Smî  festif er 
(qui  présente  des  rapports  étroits  avec  le 
para  C)  cinq  types  :  «  Hirschfeld  »  «  Sui  festifer 
américain  »,  «  Sui  festifer  européen  »,  «  Vol- 
dagsen  »  et  «  Classer  ». 

Mais  les  travaux  sur  les  facteurs  antigéniques 
des  Salmonella  avaient  apporté  des  notions  nou¬ 
velles  du  plus  haut  intérêt,  et  c’ést  d’elles  que 
devait  naître  une  classification  précise. 

Encore  que  nous  nous  soyons  défendus,  au 
début  de  ce  travail,  de  développer  la  question 
de  la  structure  antigénique  des  bactéries, 
nous  ne  pouvons  nous  dispenser,  ne  serait-ce 
que' pour  la  bonne  compréhension  de  ce  qui  va 
suivre,  de  rappeler  ici,  de  façon  simple,  l’essen¬ 
tiel  des  connaissances  actuelles  sur  ce  sujet. 
Ees  bactéries  du  genre  Salmonella  peuvent  pos¬ 
séder  trois  éléments  antigéniques  distincts  : 

1°  Un  antigène  dit  somatique,  désigné  par 
la  lettre  O  (i).  Il  est  lié  au  corps  bacillaire, 
correspondrait  aux  polysaccharides  spécifiques 
entrant  dans  sa  constitution  ou,  pour  Boivin, 
dans  sa  forme  complète,  à  un  complexe  glu- 
cido-lipidique.  Retenons  surtout  quelques  carac¬ 
tères  susceptibles  d’applications  pratiques  ; 
d’une  part  cet  antigène  est  thermostable  et 
résiste  à  l’action  de  l’alcool  ;  d’autre  part, 
inoculé  à  un  animal,  il  permet  l’obtention  d’un 
immun-sérum,  dit  anti-O,  qui,  mis  en  présence 
de  l’antigène  O  correspondant,  donne  une  agglu¬ 
tination  en  fins  grumeaux  difficilement  disso¬ 
ciables  et  apparaissant  tardivement. 

En  ce  qui  concerne  les  Salmonella,  la  Com¬ 
mission  internationale,  adoptant  la  nomen¬ 
clature  de  Kauffmann,  a  décidé  de  désigner  par 
les  chiffres  I  à  X  les  antigènes  somatiques  O 
susceptibles  d’être  rencontrés  dans  les  diverses 
Salmonella. 

2°  En  plus  de  l’antigène  O,  les  bactéries 
mobiles  possèdent  un  antigène  dit  flagellaire, 

(i)  Cette  désignation  vient  de  ce  que  la  variété  immo¬ 
bile  portant  le  seul  antigène  somatique  pousse  en 
donnant  des  colonies  séparées  et  non  pas  im  dlm  (Ohne 
Hauch,  d’où  «  O  s),  tandis  que  les  variétés  mobiles  por¬ 
tant  à  la  fois  l’antigène  somatique  O  et  l’antigène  flagel- 
laire  doimeut  une  culture  en  film  continu  (Hauch),  d’où 
la  désignation  o  H  i>  pour  l’antigène  flagellaire  (IVeil  et 


lié  aux  cils  de  la  bactérie,  dont  la  structure 
chimique  est  mal  connue,  mais  dont  on  sait 
(ce  qui  a  une  incidence  pratique)  qu’il  est 
détruit  par  la  chaleur  et  l’alcool.  Onle  dénomme 
antigène  H.  Injecté  à  l’animal  dans  des  con¬ 
ditions  définies,  il  provoque  l’apparition  d’ag¬ 
glutinines  dites  anti-H.  Le  sérum  ainsi  pré¬ 
paré  donne  une  agglutination  en  gros  flocons 
rapidement  apparus  et  facilement  dissociables 
des  bactéries  porteuses  de  l’antigène  flagel¬ 
laire  correspondant. 

Ici,  le  problème  se  complique  un  peu  parce 
que  les  antigènes  flagellaires  peuvent,  pour  une 
même  bactérie,  se  présenter  sous  diverses 
«  phases  »  de  caractères  différents  ;  certaines 
sont  spécifiques  et  caractérisent  un  type,  alors 
que  d’autres  sont  dites  non  spécifiques  parce 
que  communes  à  diverses  Salmonella. 

Ua  nomenclature  de  Kauffmann  acceptée 
actuellement  par  la  Commission  internationale 
désigne  les  antigènes  H  spécifiques  par  les 
lettres  a  à  y,  et  les  non  spécifiques  par  les 
chiffres  i  à  6. 

Certaines  bactéries  sont  dites  monopha- 
siques,  car  leur  antigène  H  existe  sous  une  seule 
phase,  tel  le  paratyphique  A,  dont  l’antigène  H 
est  constamment  a  :  d’autres  sont  dites 
diphasiques,  car  elles  peuvent  exister  sous 
deux  variantes  correspondant  à  des  antigènes 
flageUaires  différents,  spécifiques  ou  non. 

3°  Notons  enfin  (encore  que  ce  facteur 
n’intervienne  pas  directement  dans  la  classi¬ 
fication,  mais  parce  qu’ü  sera  capable  d’ex- 
phquer  certaines  erreurs  de  diagnostic  bac¬ 
tériologique)  l’existence  d’un  troisième  facteur 
antigénique  dénommé  k  Vi  ».  Eié  au  corps 
bacillaire  et  paraissant  conditionner  la  viru¬ 
lence  du  bacille,  ü  est  thermostable,  résiste 
l’action  dû  formol  ;  il  est  enfin  susceptible  de 
provoquer  la  formation  d’un  immun-sérum 
spécifique  anti-Vi  aprèsinjectionà  l’animal.  Mais 
un  fait  important  est  à  noter  dès  maintenant  : 
tout  se  passe  comme  si  l’antigène  Yi  constituait 
un  antigène  d’enveloppe  qui  empêcherait 
l’agglutination  de  l’antigène  O  contenu  dans 
le  corps  bacillaire.  On  expliquerait  ainsi  que 
certaines  bactéries  isolées  récemment  de  l’or¬ 
ganisme  soient  inagglutinables  par  les  sérums 
expérimentaux  habituellement  employés,  et 
qu’eUes  puissent  le  devenir  après  plusieurs 
repiquages.  Notons  cependant,  pour  ne  plus  y 
revenir,  qu’en  ce  qm  concerne  le  paratyphique  C, 
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et  contrairemeat  à  ce  que  l’on  observe  pour  le 
bacille  d’Ébertb,  il  ne  semble  pas  que  la  pré- 
senceTde  l’antigène  Vi  ait  un  '  retentissement 
sur  l’agglutinabilité  des  bactéries  de  ce  type. 

Ceci  dit,  après  avoir  rappelé  les  classifications 
de  Savage  et  White,  qui,  en  faisant  intervenir 
des  caractères  culturaux  et  antigéniques,  mais 
aussi  le  pouvoir  pathogène,  distinguent  quatre 
races  Jde  paratyphiques  C  :  1  Américaine  »  et 
«Eastern»,  pathogènes  pour  l’homme  ;  a  Glasser- 
Voldagsen  ’»,  pathogène  pour  les  animaux,  et 
«  Western  Européen  »,  frappant  l’homme  et  1  es 
animaux,  et  aussi  celle  de  Weigmann  qui  décrit 
deux  types  ;  (voisin  du  type  «  Gartner  »)  et 
C*  voisin  'du]type  «  Sui  pestifey  Voldagsen  », 
nous  donnerons  la  nomenclature  la  plus  com¬ 
plète  actuellement  connue,  celle  de  KaufEmann. 

Ees  paratyphiques  C  y  sont  classés  d’après 
leurs  caractères  antigéniques  somatiques  O 
définis  par  les  chiffres  romains  et  flagellaires 
H,  ceux-ci  pouvant  se  présenter  sous  diverses 
phases  spécifiques  Jnumérotées  de  a  à  et 
parmi  lesquelles  ü  distingue  une  phase  x  et  une 
phase  P  pouvant  servir  à  caractériser  l’une  et 
l’autre  un  type,  et  des  phases  non  spécifiques 
étiquettées  de  i  à  5. 

Ees  divers  paratyphiques  C  peuvent  alors 
être  classés  de  la  façon  suivante  : 


3  Juin  igsg.  ' 

Nous  retiendrons  surtout,  dans  ce  tableau, 
un  caractère  essentiel  commun  aux  divers 
paratyphiques  C,  c’est  la  présence  de  l’antigène 
somatique  O  :  VI.  Deux  grands  groupes  alors 
sont  à  distinguer  ;  le  groupe  ayant  pour  chef  de 
file,  peut-on  dire,  le  para  C  type  «  Hirschfeld  », 
et  dont  tous  les  germes  contiennent,  à  côté  de 
l’antigène  VI,  l’antigène  somatique  VII,  et 
celui  en  tête  duquel  figure  le  para  C  Newport, 
et  dont  les  germes  ont,  en  plus  de  l’antigène 
O  VI,  l’antigène  somatique  VIII.  Des  anti¬ 
gènes  flagellaires  H,  avec  letus  phases  spéci¬ 
fiques  a  et  p,  et  leurs  phases  non  spécifiques, 
servent  à  distinguer  entre  eux  les  divers  types 
comme  du  reste  certains  caractères  biochimiques 
qui  complètent  utilement  les  caractéristiques 
antigéniques  pour  établir  un  diagnostic. 

II.  —  Méthode  générale  d’identification  des 
paratyphiques  C. 

En  nous  limitant  à  des  faits  pratiques,  nous 
allons  chercher  à  résumer  la  conduite  à  tenir 
pour  mener  à  bien  le  diagnostic  microbiolc- 
gique  d’une  infection  à  paratyphique  C  hu¬ 
maine  où  animale.  C’est  la  technique  que  nous 
avons  suivie  pour  identifier  trois  germes 
isolés  dans  deiix  cas  chez  l’homme,  au  cours 
d’états  infectieux,  et  dans  un  troisième  chez  le 
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porc  à  l’occasion  d’une  épizootie,  et  qui  nous  a 
conduits  au  diagnostic  de  «  paratyphique  C 
type  CholercB  suis  var.  Kunzendorf  ».  Nous 
insisterons  surtout  sur  la  méthode  directe 
(identification  d’un  germe  isolé  par  hémo¬ 
culture  ou  à  partir  d’unproduit  pathologique), 
et  serons  plus  bref  sur  la  méthode  indirecte  de 
séro-diagnostic. 

Dans  un  premier  temps,  on  doit  s’assurer  que 
la  bactérie  isolée  a  les  caractères  morphologiques 
culturaux  et  biochimiques  des  Salmonella  : 

Bacüies  mobiles  ne  gardant  pas  le  Gram. 
Anaérobies  facultatifs  donnant  sur  gélose  des 
colonies  semi-transparentes  et  produisant  en 
bouillon  un  trouble  avec  reflets  moirés,  ne 
fermentant  pas  le  lactose  ni  le  saccharose,  ne 
donnant  pas  d’indol  et  ne  liquéfiant  pas  la 
gélatine.  Mais,  en  outre,  certains  caractères 
particuliers  méritent  d’être  notés.  Attaque  en 
formant  des  gaz  du  glucose,  du  maltose,  de  la 
mannite.  Réduction  du  rouge  neutre  avec  fluo¬ 
rescence.  Noircissement  de  la  gélose  au  plomb. 
Inactivité  vis-à-vis  de  la  dulcite,  en  particulier 
du  bouillon  dulcité,  et  de  l’arabinose. 

Dans  un  deuxième  temps,  on  recherche  quelles 
sont  les  caractéristiques  antigéniques  de  ces 
bactéries. 

En  pratique  courante,  du  moins  en  France 
où  l’on  rencontre  avant  tout  les  types  Éberth, 
parat5q)hiques  A  et  B,  Gartner  et  Aertrycke,  'on 
constate  d’abord  que  la  Salmonella  isolée  n’est 
pas  agglutinée  par  les  sérums  agglutinants  les 
germes  précités  et  habituellement  utüisés.  C’est 
alors  que  l’on  est,  amené  à  rechercher  si  la  bac¬ 
térie  n’appartient  pas  à  un  autre  type,  et  en 
particulier  fait  partie  du  groupe  paratyphique  C. 

Pour  ce  faire,  on  s’assure  d’abord  que  les 
bacilles  que  l’on  se  propose  d’agglutiner 
donnent  des  colonies  de  type  «  Smooth  »  en 
observant  leru  morphologie  sur  gélose,  et  sur¬ 
tout  en  recherchant  la  réaction  de  Milon  (i). 

Puis  on  étudie  l’agglutination  d’une  émul- 

(i)  Nous  nous  permettons  de  rappeler  qu’une  même 
Salmonella  peut  se  présenter  sous  deux  variantes,  l’une 
dite  «  Rough  »  donnant  sur  gélose  des  colonies  rugueuses, 
en  bouillon  un  dépôt,  et  s’agglutinant  spontanément 
dans  le  sérum  physiologique.  1,’autre  variante,  dite 
«  Smooth  »,  dorme  sur  gélose  des  colonies  lisses,  en  bouUIon 
une  culture  homogène  ;  mise  en  suspension  dans  du 
sérum  physiologique,  elle  ne  s’agglutine  plus  spontané¬ 
ment,  cette  même  suspension  n’est  pas  agglutinée  lors¬ 
qu’on  la  chauffe  en  présence  du  réactif  de  Milon. 

Or  les  antigènes  sonia tiques  des  variétés  «  Rough  »  et 
«  Smooth  »  sont  différents  et  l’on  admet  actuellement 
que  les  antigènes  O  servant  à  définir  les  bactéries  sont 
ceux  contenus  dans  les  variantes  du  type  «  Smooth  *. 


sion  de  cette  Salmonella  enprésence  d’un  sérum 
préparé  en  injectant  à  l’animal  les  antigènes 
somatiques  VI. 

Positive,  elle  permet  de  classer  le  germe  dans 
le  groupe  paratyphique  C.  D’agglutination 
obtenue  par  un  sérum  VI- VII  ou  VI-VIII, 
indique  que  le  germe  appartient  à  l’un  des 
deux  sous-groupes  de  parat3rphique  C. 

Notons  que  ces  sérums  agglutinants  sont 
assez  facilement  obtenus  en  injectant  au  lapin 
des  Salmonella  débarrassées  au  préalable  de 
leurs  antigènes  flagellaires  par  chauffage  à 
100°  au  bain-marie.  Elles  ne  contiennent  plus 
ainsi  que  l’antigène  somatique. 

A  titre  d’exemple,  les  trois  Salmonella  que 
nous  avons  eues  a  étudier  étaient  agglutinées  à 
des  taux  élevés  par  un  sérum  VI- VII.  Elles 
appartenaient  au  premier  groupe  des  bacilles 
paratyphiques  C.  Pour  déterminer  ensnite  le 
type  exact  de  paratyphique  C  en  cause,  il  faut 
établir  quels  sont  les  caractères  des  antigènes 
flagellaires  de  la  bactérie.  On  peut  procéder  de 
la  façon  suivante  : 

On  utilise  une  cnlture  jeune  sur  bouülon 
d’une  variante  très  mobile  du  bacüle  à  étu¬ 
dier,  et  on  la  stabilise  par  le  formol.  On  met 
les  bactéries  ainsi  traitées  en  présence  de 
sémms  ànti-H.  On  ne  doit  pas  ignorer  dn  reste 
que  ces  sérums  sont  assez  difiiciles  à  obtenir. 
On  peut,  par  exemple,  injecter  à  l’animal  des 
bactéries  flagellées  tuées  à  55°  et  contenant  les 
antigènes  O  et  H,  puis  éliminer  les  anticorps 
somatiques  en  les  absorbant  par  une  émnlsion 
de  corps  bactériens  chauffés  à  100°,  et  ne  con¬ 
servant  ainsi  que  leurs  antigènes  somatiques. 
Ba  difficulté  s’accroît  lorsque  l’on  doit  obtenir 
des  sérums  contenant  telle  ou  telle  agglutinine 
correspondant  à  une  phase  spécifique  oïl  non 
spécifique  des  antigènes  flagellaires,  l’injection 
de  la  souche  bactérienne  relativement  fixée 
dans  une  phase  où  les  épreuves  de  satura¬ 
tion  permettent  cependant  d’y  arriver. 

Pour  revenir  à  l’exemple  de  détermination 
du  type  de  paratyphique  C  que  nous  avons  eu 
à  étudier,  nous  pouvons  en  résumer  les  étapes 
■  comme  suit  : 

En.  ce  qui  concerne  les  caractères  antigé- 
ifiques  flagellaires,  on  pouvait  constater  l’ab¬ 
sence  des  antigènes  H  spécifiques  a,  c,  d,  g-m-s, 
k,  l-v,  m-t,  r,  e-n,  ou  e-n-x,  rencontrés  dans  les 
divers  types.  Seuls  les  antigèries  non  spécifiques 
1-5  étaient  présents. 

On  pouvait  alors  admettre  que  l’on  avait  af- 
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faire  à  rtin  des  trois  types  «  5.  choUrœ  suis 
var.  Kunzendorf  »  «  S.  Voldagsen  » 

ou  «  S.  Thompson  Berlin}). 

C’est  alors  que  les  caractères  biochimiques 
pouvaient  aider  à  leur  difiérenciation.  Be  noir¬ 
cissement  dè  la  gélose  au  plomb  permettait 
d'éliminer  S.  Voldagsen.  En  l’absence  d’at¬ 
taque  de  l’arabinose  et  du  bouillon  dulcité, 
on  pouvait  écarter  le  type  «S.  Thompson 
Berlin  »  et  considérer  que  nous  avions  affaire 
au  type  «  5.  choleræ  suis  var.  Kunzendorf  ». 

On  peut  alors  résumer  ainsi  la  détermina¬ 
tion  du  type  d’un  paratyphique  C  isolé  par 
hémoculture  ou  à  partir  d’un  produit  patholo¬ 
gique  : 

1°  Mise  en  évidence  des  caractères  bio¬ 
chimiques  et  culturaux  des  Salmonella  ; 

2°  Recherche  des  caractères  antigéniques 
somatiques,  et  en  particulier  mise  en  évidence 
de  l’antigène  VI  associé  à  l’antigène  VII  ou 
VIII  selon  le  cas  ; 

3°  Détermination  des  caractères  des  anti¬ 
gènes  flagellaires,  qui,  à  elle  seule  ou  complétée 
par  certaines  propriétés  biochimiques,  permet 
de  définir  un  type  précis; 

4°  Recherche  éventuelle  du  pouvoir  patho- 
gèhe  pour  l’animal  (lapin,  souris,  cobaye). 

Il  n’est  pas  toujours  possible, .  pour  faire  le 
diagnostic  d’une  infection  à  paratyphique  C, 
d’appliquer  la  méthode  directe  dont  nous 
venons  de  rappeler  la  technique.  Il  arrive, 
en  effet,  que  l’on  ait  à  examiner  im  malade  au 
décours  d’tm  état  infectieux,  pendant  lequel 
l’hémoculture  n’a  pu  être  faite  ;  ou  bien,  à 
l’occasion  d’tme  épidémie,  on  se  propose  de 
rechercher  les  sources  du  contage,  et  l’on  veut 
savoir  si  certains  sujets  ont  présenté  une  forme 
plus  ou  moins  fraste  de  la  maladie.  Enfin,  il 
peut  être  intéressant  d’étudier,  même  pour  des 
malades  dans  le  sang  desquels  on  a  isolé  ime 
bactérie,  les  modifications  sérologiques  con¬ 
sécutives  à  l’infection,  afin  de  préciser  dans 
certains  cas  le  rôle  exact  joué  par  la  Salmo¬ 
nella  :  dans  ce  but,  pour  deux  de  nos  malades, 
nous  avons  pratiqué  les  recherches  sérologiques. 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  aura  recours  aux 
méthodes  de  séro-diagnostici.  Sans  vouloir 
entrer  dans  trop  de  détails,  mais  pour  rester 
dans  l’esprit  de  cette  étude  résumée  des  tech¬ 
niques  modernes,  nous  rappellerons  briève¬ 
ment  les  précautions  essentielles  à  prendre 
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pour  effectuer  un  séro-diagnostic  correct  en 
tenant  compte  des  caractères  antigéniques 
actuellement  connus  des  Salmonella.  On  devra 
posséder  d’abord  des  souches  bien  identifiées 
de  Salmonella  éventuellement  en  cause. 

On  préparera  séparément,  à  partir  de  cultures 
«  Smooth  »  des  bactéries,  des  émulsions  conte- 
-  nant  les  unes  l’antigène  somatique  O,  les  autres 
les  antigènes  flagellaires  H.  Des  premières  se¬ 
ront  obtenues  en  traitant  les  bactéries  par  l’al¬ 
cool  ou  par  la  chaleur,  et  les  secondes  en  partant 
de  cultures  Hsses  de  bacilles  très  mobiles. 

On  fera  ensuite  des  suspensions  d’opacité 
définie  des  antigènes  O  et  H.  Il  est  admis'que 
ces  suspensions  doivent  être  étalonnées  de 
telle  façon  que  le  mélange  a^lutmant  définitif 
contienne  270  à  400  millions  de  micro-orga¬ 
nismes  par  centimètre  cube. 

De  mélange  émulsion  et  sérum  à  expertiser 
sera  placé  de  préférence  à  xme  température 
de  50  à  52°.  On  laissera  en  contact  deux  heures 
pour  les  suspensions  H,  et  on  lira  l’agglutina¬ 
tion  dans  les  dix  minutes  qui  suivent  le  moment 
où  l’on  a  ramené  les  tubes  à  la  température  du 
laboratoire.  On  devra  alors  voir,  dans  les 
tubes  où  l’agglutination  est  positive,  de  gros 
flocons  facilement  dissociables. 

Les  suspensions  O  seront  laissées  vingt  à 
vingt-quatre  heures  en  contact  avec  les  dilu¬ 
tions  de  sérum.  La  lecture  se  fera  dans  les 
soixante  minutes  qui  suivent  la  sortie  de  l’étuve 
ou  du  thermostat  à  50-53°. 

Ainsi,  par  ces  techniques,  pourra-t-on  s’as¬ 
surer  de  la  présence  des  agglutinines  O  et  H 
dans  le  sérum  des  malades,  et  serrer  d’aussi 
près  que  possible  le  diagnostic  indirect  de 
l’infection  ayant  précédemment  évolué  chez  le 
malade.  Notons,  en  passant,  que  nous  n’avions 
pas  eu  à  pratiquer  ce  séro-diagnostic  dans  les 
cas  d’infection  à  parat3rphique  C  que  nous 
avons  étudiés,  mais  que  nous  avons  cependant 
constaté  la  présence  d’agglutinines  à  un  taux 
élevé  et  progressivement  croissant  chez  notre 
malade  au  décours  de  l’ictère  infectieux  qu’il 
présentait,  ce  qui  permettait  d’affirmer  le  rôle 
joué  par  le  germe  isolé. 

Signalons  aussi  la  nécessité  d’exiger  des 
taux  d’agglutination  suffisamment  élevés  avant 
de  parler  d’infection  à  paratyphique  C.  Ainsi 
évitera-t-on  les  erreurs  sur  lesquelles  ont  attiré 
Tattention  en  particulier  F.  Seligmann  et 
K.-W.  Clauberg  lorsqu’ils  discutent  la  valeur 
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du  séro-diagnostic  eu  matière  d’infection  à 
paratyphiqne  C.  De  toutes  façons,  le  meilleur 
moyen  de  diagnostic  reste  l’isolement  de 
la  bactérie  pathogène  et  son  étude  eomplète. 

Cet  isolement  permettra  de  mettre  en  œnvre 
nn  procédé  complémentaire  de  diagnostic 
évoqné  précédemment,  et  sur  lequel  nous  serons 
très  brefs,  encore  qu’ü  soit  intéressant,  c’est 
l’inoculation  à  l’animal  en  vue  d’observer 
rme  maladie  expérimentale.  Ainsi  les  p.ara- 
typhiqnes  C  var.  «  Zunzendorf  »  que  nous 
avions  isolés  tuaient  la  souris,  le  cobaye,  le 
lapin,  à  doses  faibles  inoculées  dans  le  péri¬ 
toine  oü  même  sous  la  peau. 

III.  —  Les  paratyphiques  C.  en  clinique 
humaine. 

Ayant  rappelé  comment  on  pent  conduire 
un  diagnostic  d’infection  à  paratyphique  C, 
nous  croyons  utile  d’énumérer  les  syndromes 
au  cours  desquels  pourraient  intervenir  diverses 
Salmonella  du  type  para  C  avant  d’insister 
sur  les  sanctions  pratiques  que  eomportent 
les  progrès  réalisés  dans  leur  identification. 

Nons  ne  donnerons  qne  des  indications  cli¬ 
niques  succinctes  tirées  des  constatations  faites 
à  la  snite  de  l’isolement  du  paratyphique  C. 
On  recherchera  ce  germe  avant  tout  chez  des 
sujets  présentant  un  état  typhoïde,  quel  qu’en 
soit  la  gravité  ou  le  cortège  symptomatique. 
Todorovitch  a  donné  une  excellente  description 
des  manifestations  cHniques  observées. 

On  doit  noter  l’existence  •  assez  fréquente, 
pour  certains  auteurs,  au  cours  de  ces  états 
typhoïdes  d’une  part  de  manifestations  hépa¬ 
tiques  (ictère)  ou  d’autres  complications  sup- 
purées  diverses  dans  lesquelles  on  peut  retrou¬ 
ver  les  Salmonella. 

Remarquons  encore  une  fois  qu’en  France 
l’hémoculture  est  classiquement  pratiquée  au 
cours  d’un  état  typhoïde  en,vue  de  la  recherche 
des  bacilles  d’Éberth  ou  des  paratyphiques 
A  ou  B,  et  que  c’est  la  découverte  d’une  Sal¬ 
monella  «  aberrante  »  qui  conduit  à  rechercher 
le  paratyphique  C. 

Mais,  en  dehors  d’états  t3q)hoïdes  caractéri¬ 
sés,  nombreux  sont  les  syndromes  à  l’origine 
desquels  on  pourra  rechercher  une  infection 
à  paratyphique  C. 


Les  intoxications  alimentaires,  en  particu¬ 
lier  carnées,  surtout  après  absorption  de 
viande  de  porc.  De  nombreuses  observations 
en  ont  été  rapportées  en  Allemagne.  L’in¬ 
gestion  non  plus  de  viandes,  mais  d’œufs, 
pomrait  être  aussi  à  l’origine  de  syndromes 
identiques  (Knorr). 

Des  gastro-entérites  diverses  seraient  dues 
à  cette  variété  de  Salmonella.  Certains  ictères 
infectieux  également,  et  l’un  des  malades 
que  nous  avons  observés  présentait  un  ietère 
infectieux  fébrile. 

Les  paratyphiques  C  auraient  déterminé 
aussi  des  états  dysentériformes  (Pesch)  ou 
même  certaines  diarrhées  infantiles. 

Parfois,  l’infection  prendrait  un  caractère 
subaigu,  ou  bien  se  traduirait  par  une  fièvre 
intermittente  pseudo-palustre.  Dans  ces  cas, 
on  peut  constater  ultérieurement  des  loca- 
hsations  suppurées  ;  abcès  divers,  suppura¬ 
tions  articulaires,  hépato-vésiculaires,  rénales 
(GugUoH).  Beaucoup  plus  rares  sont  les  lésions 
pulmonaires  de  tyqje  broncho-pneumonique  ou 
même  pneumonique,  elles  ont  cependant  été 
observées  par  Todorovitch  et  par  Kuttner. 

Quant  aux  manifestations  endocarditiques, 
du  type  de  celle  étudiée  par  Tessier,  Gastinel 
et  Reilly,  et  due  à  un  paratyphique  C  type 
Hirschfeld,  elles  paraissent  exceptionnelles. 

On  peut  se  demander  du  reste,  lorsqu’on 
isole  des  Salmonella  du  type  paratyphique  C 
au  cours  d’affections  de  symptomatologie  très 
différente  de  celle  des  états  typhoïdes  ou  des 
gastro-entérites,  s’il  ne  s’agit  pas  seulement  de 
bactériémies  dites  de  «  sortie  ».  C’est  ainsi 
que  l’on  a  pu  obtenir  par  hémoculture  des 
paratyphiques  C  Sui  pestifer  au  cours  de 
grippes  (Bruce  White),  d’angines,  de  maladies 
fébriles  diverses,  d’accès  palustres  (Todoro¬ 
vitch).  La  question  devait  se  poser  du  reste 
pour  le  deuxième  paratyphique  C  que  .nous 
avons  étudié,  et  qui  avait  été  isolé  au  cours 
d’un  état  infectieux  fébrile  avec  splénomégalie 
et  purpura  coïncidant  avec  des  accidents 
sériques. 

Dans  ces  cas,  l’étude  du  taux  auquel  le  sérum 
du  malade  agglutine  le  germe  isolé,  et  surtout  la 
progression  du  taux  des  agglutinines,  sera 
d’un  grand  secours  pour  préciser  s’il  est  agi 
de  bactériémie  de  «  sortie  »  ou  d’infection  septi¬ 
cémique  véritable. 
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IV.  —  Intérêt  épidémiologique  et  immuno¬ 
logique  de  l’identification  précise  des 
bacilles  paratyphiques  C. 

■  On  pourrait  se  demander  si  l’identification 
des  Salmonella  en  général  et  des  paraty- 
pliiques  C  en  particulier  est  sanctionnée  par  des 
applications  pratiques.  Or  il  n’est  pas  douteux 
que  cette  précision  dans  le  diagnostic  bacté¬ 
riologique  permette  d’utiles  recherches  ou 
constatations. 

L’épidémiologie  des  infections  à  para¬ 
typhiques  C  pourra  en  bénéficier.  Or  jusqu’ici 
d’assez  nombreuses  inconnues  subsistent.  Todo- 
rovitch,  dans  une  étude  d’ensemble  très  com¬ 
plète,  signalait  par  exemple  l’absence  de  don¬ 
nées  précises  en  ce  qui  concerne  la  contagio¬ 
sité  des  infections  à  paratyphique  C  type 
Kunzendorf.  Il  n’avait  jamais  observé  de  cas 
groupés  dans  une  famille  et  notait  que  les 
malades  vus  par  Kalitch  et  Korostovec  à 
Belgrade  n’avaient  pas  eu  de  rapports  entre 
eux.  Il  rappelait  cependant  les  cas  groupés 
observés  par  Pfeiler  et  Engelhardt,  mais  insis¬ 
tait  surtout  sur  le  rôle  de  la  contamination 
indirecte  par  des  aUments. 

'C’est  avant  tout  l’ingestion  de  viande  de 
porc  qui  anrait  été  à  l’origine  d’épidémies 
d’intoxications  alimentaires  dites  «  carnées  ». 

On  a  pu  isoler  des  paratyphiques  C  chez  le 
porcelet,  et  Panisset  a  montré  le  danger  que 
ces  animaux  pouvaient  présenterpour  l’homme. 
Ea  viande  de  bœuf  pourrait  aussi  être  dange¬ 
reuse  (Kobe).  Knorr  a  incriminé  la  poudre  de 
jaune  d’œufs  importée  de  Chine. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  sera  des  plus  utile  pour 
la  recherche  du  contage  de  préciser,  dans 
chaque  cas  particulier,  le  type  exact  de  bacül 
paratyphique  C  rencontré  chez  l’homine,  et 
éventuellement  chez  l’ariimal  ou  dans  des  pro¬ 
duits  alimentaires.  Rappelons,  à  ce  propos,  que, 
des  trois  paratyphiques  C  type  «  Kunzendorf  » 
identifiés,  deux  avaient  été  isolés  chez  des  ma¬ 
lades,  le  troisième  chez  des  porcelets,  et  à  la 
même  époque,  dans  la  même  région. 

Quant  aux  conséquences  immunologiques 
que  peuvent  avoir  les  récents  progrès  réalisés 
dans  la  connaissance  de  la  structure  antigé¬ 
nique  des  Salmonella  de  type  paratyphique  C 
ou  d’autres,  nous  les  rappellerons  brièvement. 
D’une  part,  lorsqu’on  sera  en  présence  d’une 
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épidémie  d’infections  à  paratyphique  C,  on 
devra,  après  identification  précise  du  type, 
ajouter  au  vaccin  polyvalent  habituellement 
utilisé  le  ou  les  types  rencontrés  aux  cours  des 
maladies  humaines  ou  animales.  Ainsi,  dans 
quelques  épidémies,  comme  celle  particulière¬ 
ment  meurtrière  qui  sévit  dans  le  Haut-Ka- 
tanga,  on  put,  en  injectant  un  vaccin  quadri- 
valent  T.  A.  B.  C.,  faire  disparaître  la  maladie 
qui,  au  début,  avait  donné  jusqu’à  62  p.  100 
de  mortahté  (Eévillon). 

Dans  tm  autre  ordre  d’idées,  au  cours  de 
l’épizootie  porcine  dont  nous  avons  parlé,  le 
vétérinaire-capitaine  Saunié  a  vu  cesser  la 
maladie  après  tme  vaccination  des  porcelets. 
Il  a  fallu,  du  reste,  utihser  un  vaccin  formolé, 
le  vaccin  chauffé  s’étant  révélé  moins  eflicace. 
Ceci  pose,  notons-le  en  passant,  le  problème 
du  mode  de  fabrication  des  vaccins. 

Une  autre  remarque  immunologique  con¬ 
cerne  les  états  typhoïdes  observés  en  nos  pa}’'s 
chez  des  sujets  vaccinés  avec  le  vaccin  T.  A.  B. 
classique.  Il  importe,  croyons-nous,  ayant 
constate  un  état  typhoïde  chez  un  Vacciné 
et  isolé  une  Salmonella,  de  bien  préciser  son 
type  et  sa  structtue  antigénique  afin  de  recher¬ 
cher  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  Salmonella  n’en¬ 
trant  pas  dans  la  composition  des  vaccins 
utilisés. 

On  s’explique  en  eSet  que,  dans  ce  cas,  le 
vaccin  ne  puisse  protéger  contre  l’infection, 
et  on  évite  de  parler  à  tort  d’une  défaillance 
de  la  méthode  vaccinale. 

Il  y  aurait  du  reste  d’autres  remarques  à 
faire  en  déduction  des  faits  récemment  con¬ 
nus,  en  particulier  sur  le  mode  d’immunisa¬ 
tion.  Peut-être  devrait-on  traiter  les  bac¬ 
téries  servant  à  la  fabrication  des  vaccins  de 
telle  sorte  que  subsistent  les  facteurs  anti¬ 
gèniques  qui  jouent  plus  particulièrement  un 
rôle  dans  la  création  de  l’état  d’immunité. 
Mais  ceci  dépasse  les  Hmites  que  nous  nous 
sommes  fixées  en  nous  proposant  d’étudier  de 
façon  très  simple  les  moyens  de  diagnostic 
bactériologique  des  infections  à  bacilles  para¬ 
typhiques  C.  Nous  voudrions  surtout  avoir 
montré  que  l’identification'  précise  de  cette 
variété  de  Salmonella,  bien  qu’exigeant  une 
technique  déhcàte,  est  désormais  possible, 
mais  que  la  précision  apportée  au  diagnostic 
peut  avoir  un  intérêt  pratiqué,  chnique,  épi¬ 
démiologique  et  immunologique. 


Le  Gérant:  D'  André  E.OUX-DESSARPS. 
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MÉCANISME 
ANTI- INFECTIEUX 


DES  COLORANTS 

(PHÉNOMÈNES  DE  MORDANÇAGE 
ET  DE  SALIFICATION) 

JEANNENEY  et  CASTANET 

(Bordeaux). 

Nous  avons  montré,  au  cours  d’une  étude 
précédente  (i),  comment  les  corps  azoïques  et 
les  sulfamides  agissent  in  vivo  et  in  vitro  en 
contribuant  à  la  uaissance  des  anticorps.  Ce 
sont,  nous  l’avons  dit,  les  azoprotéides  dérivés 
des  corps  azoïques,  qui,  tmis  aux  haptènes  du 
tissu  sanguin  et  des  corps  microbiens,  les  font 
ainsi  apparaître. 

Nous  nous  proposons  de  montrer  que,  paral¬ 
lèlement  à  ce  mécanisme  qui  fait  appel  aux 
défenses  organiques,  il  en  existe  un  autre  qui 
fait  agir  ces  mêmes  azoïques  sur  les  corps 
microbiens  dont  ils  préparent  l’attaque  par 
les  leucocytes.  Ce  dernier  mécanisme,  déjà 
bien  vu  par  Levaditi,  semble  obéir  aux  règles 
générales  de  l’utilisation  des  colorants. 

Grâce  aux  deux  actions  suivantes  :  d’une 
part  mordançage  des  germes  qui  les  rend 
moins  résistants  à  l’attaque  —  d’autre  part 
excitation  spécifique  des  défenses  organiques, 
on  peut  comprendre  l’action  anti-infectieuse 
si  extraordinaire  d’un  grand  nombre  de 
substances  colorantes. 


Nous  étudierons  successivement  : 

1.  Les  propriétés  chimiques  générales  des 
corps  azoïques  ; 

2.  Les  propriétés  générales  des  colorants  ; 

3.  Les  phénomènes  de  mordançage  et  de  sali¬ 
fication  ; 

4.  Les  azoprotéides  de  Landsteiner  ; 

5.  L’identité  de  l’action  de  mordançage  des 
teinturiers  et  la  formation  des  haptènes  ; 

6.  L’intérêt  de  l’utilisation  des  colorants  et  les 
lois  de  leur  utilisation  en  immunologie. 

(i)  Action  des  corps  azoïques  sur  le  pouvoir  hémo- 
bactéricide  in  vivo  et  in  vitro,  beur  mécanisme  anti- 
infectieux  [Gazette  hebd.  des  sciences  médicales  de 
Bordeaux,  n»  4,  22  janvier  1939).' 

N»  33-  —  ro  Juin'jgsg- 


I.  Rappeldes  propriétés  chimiques  géné¬ 
rales  des  corps  azoïques.  —  On  sait  que  les 
azoïques  peuvent  résulter  de  l’action  d’un 
réducteur  sur  les  dérivés  nitrés  suivant  la  for¬ 
mule  :  2  RNO^  RN  =  NR  (R  représentant 
un  corps  quelconque,  par  exemple  un  groupe 
aromatique). 

La  formrile  proprement  dite  d’un  diazoïque 
sera  donc  ; 

R  —  N  =  N  —  R' 

Or  le  diazoïque  n’est  qu’un  produit  inter¬ 
médiaire  isolable  dans  certaines  conditions, 
au  cours  de  réactions  complexes  qui  évoluent 
vers  le  terme  final  RNH^,  suivant  la  for¬ 
mule  : 

2RNO2  RN  =  NR'  RNH2  +  RNH^ 

Si  on  analyse  ce  phénomène,  on  s’aperçoit 
qu’il  passe  par  ■  des  étapes  successives  ;  ainsi 
on  voit  toujours  se  produire  le  corps  nitrosé, 
RNO,  puis  apparaître  ime  hydroxylamine 
RNH.  OH.  A  ce  stade,  la  réaction  évolue  dans 
un  sens  différent  suivant  l’état  du  milieu. 

Classiquement,  3  cas  sont  à  distinguer  : 

I"  L’opération  est  faite  en  milieu  neutre  :  elle 
s’arrête  à  l’hydroxylaniine  R.  NHÜH  ; 

2°  L’opération  est  faite  en  milieu  acide  ;  on  obtient 
l’amine  R.  NH“  ; 

3“  L’opération  est  faite  en  milieu  alcalin  :  on 
obtient  un  azoïque  par  condensation  de  deux  molé¬ 
cules  d’hydroxylamine  ;  R.  NHOH  -f  H.  OH.  N  — -R 
=  2>P0  -I-  RN  =  NR. 

Soulignons,  dès  à  présent,  toute  l’impor¬ 
tance  de  la  réserve  alcaline,  du  tissu  sanguin 
en  particulier,  laquelle  favorise  l’apparition  de 
l’hydroxylamine  et  du  diazoïque. 

Or,  si  les  travaux  de  Domagk  ont  mis  en 
lumière  toute  l’importance  des  diazoïques  du 
point  de  vue  immuno-chimie,  ceux  de  Four¬ 
neau,  Mayer,  Tréfouel,  Nitti  et  Bovet  ont  bien 
montré  par  la  suite  le  rôle  primordial  des  leu- 
codérivés  issus  de  ces  colorants. 

Fa  réserve  alcaline  joue  tm  rôle  de  premier 
plan  dans  l’utilisation  des  moyens  de  défense 
du  sang  contre  les  infections  en  général. 

Parmi  les  diazoïques,  ceux  de  la  série  grasse 

N“  23. 
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nous  paraissent  particulièrement  intéressants. 
Ivcur  étude  pourrait  constituer  le  trait  d’union 
entre  les  travartx  de  Machebœuf  sur  ririimuno- 
cMmie  des  bacilles  acido-alcoolorésistauts, 
comme  ceux  de  Boidet  d'une  part,  et  d’aùtre 
part  les  travaux  de  Gœbel  et  Avery  sur  les 
polyosides  des  enveloppes  des  pneumocoques. 
Enfin  leur  étude  semble  pouvoir  nous  donner 
une  interprétation  des  cénapses  de  Maclie- 
bceuf. 

II.  Rappel  des  propriétés  générales  des 
colorants.  -  Bes  colorants  sont  des  corps 
possédant  certains  groupements  polyvalents, 
non  saturés  :  les  chromophores  ;  par  exemple  : 

>  C  -  C  < 

>  C  O . Carbonyle. 

>  C  S  Thiocarboayle. 

>  S  =  O  Sulfoxyde. 

—  N  =  N — ■  Azoïque. 

C  =  NIT  Azométbine. 

N  --=  O  Nitrosé. 

S  (  Q  Sulfone. 

_N— N - .N  =  N-- 

ou  II  Azoxyqiie. 

O  0 

--  N  =  C  Nitroné. 

'■  C  =  N  =  C  Nitfèlie. 

—  C  ==  C  =  U  Cétèae.s. 

'Ces  corps  peuvent  être  saturés  par  des  molé¬ 
cules  colorées  —  les  chromogènes  — ■  dont  la 
teinte  sera  d’autant  plus  marquée  qu’elles 
seront  plus  riclies  en  carbone. 

Cela  explique  pourquoi  les.  chromogènes 
appartiennent  presque  tous  à  la  série  aroma¬ 
tique. 

Si  l’on  hydrogène  les  groupements  chromo¬ 
phores,  la  coloration  disparaît.  Mais  cette  réac¬ 
tion  est  réversible,  et  par  oxydation  on  voit 
réapparaître  la  couleur. 

Ba  réaction  peut  se  schématiser  ainsi  : 

(Hydrogénation.) 

CnROMooAyit  ^  *  LEunoDÉRryti 

(Oxydation) .  ' 

III.  Les  phénomènes  de  mordançage  et 
les  auxoohromes.  —  Pour  que  certains  corps 
puissent  prendre  les  teintures,  ils  doivent  être 
l’objet,  on  le  sait,  d’un  mordançage  préalable. 
De  même  les  corps  colorés  ne  deviennent 
matières  colorantes  qu’à  la  condition  de  pos¬ 
séder  certains  groupements  qui  préparent  la 
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substance  à  colorer  à  recevoir  l’imprégnatiOn 
de  la  teinture  :  ces  groupements  sont  les 
auxochronies,  véritables  auxüiaires  de  l’affinité 
colorante. 

Bes  groupements  auxochronies  ont  tantôt 
des  caractères  acides,  tantôt  de.s  caractèrês 
basiques.  Ainsi  on  aura  ; 

T°  Des  ciuxochromes  acides  :  OH  phénolique  ; 

H  dérivés  sulfones  ; 
COO  H  ; 

SOH  sulféniqne. 

Z"  Des  aiixoehroiiies  basiques  :  uinine  ; 

NHR  ; 

NR2  ; 

S  tliioamidog  èae; 
NH-NH®  hydrosinique . 

Or,  fait  particulièrement  remarquable,  nous 
retrouvons ,  ces  mêmes  groupements  dans  les 
azoprotéides  de  Bandsteiner,  où  ces  mêmes 
groupements  pourraient  jouer  le  rôle  d’auxo- 
chromes. 

IV.  Les  azoprotéides.  • — •  Bandsteiner  et 
Van  Der  Scheer,  en  copulant  à  des  protéides 
des  diazoïques  (diazobenzène  par  exemple),  ont 
obtenu  des  azoprotéides. 


Protéide. 

I 

N 


Azoprotéide. 

Or,  si  à  ces  azoprotéides  on  adjoint  des 
substituants  dits  neutres  (Cl,  Br,  CH“),  on 
obtient  des  corps  ne  possédant  qu’rme  mé¬ 
diocre  valeur  bactéricide. 

Il  semble  que  les  propriétés  bactéricides 
suivent  les  propriétés  d’imprégnation  par  les 
colorants  (bathochromie).  C’est  ainsi  que  les 
groupements  CH^,  Br,  Cl  influencent  peu  sur 
la  couleur,  et  même  la  font  pâlir.  Tandis  que 
les  groupements  OH,  en  particulier,  aug¬ 
mentent  l'intensité  de  la  couleur. 

Ainsi,  si  on  utilise  comme  substituants  des 
acides  ou  des  bases  en  position  ortho,  méta  ou 
para,  on  obtient  dés  corps  fortement  colorés 
et  par  conséquent  bactéricides.  Par  exemple, 
les  deux  tableaux  d-desâous  de  Bandsteiner 
résument  des  données  ; 
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En  examinant  les  formules  ci-dessus  (colonne 
droite)  on  est  frappé  par  la  présence  dans  les 
azoprotéides  bactéricides  de  groupements  auxo- 
chromes.  Dès  lors  on  peut,  semble-t-il,  émettre 
l’hypothèse  que  pour  ces  corps  la  valeur  bacté¬ 
ricide  est  fonction  même  de  ces  groupements 
fonctionnels.  D’où  possibilité  de  faire  un  choix 
d’emblée  :  en  ne  conservant  que  les  colorants 
intenses  et  fortement  bathochromes. 

Ea  formule  de  la  suhtamido  chrysoïdine  nous 
paraît  ici  particulièrement  démonstrative, 
puisque  son  activité  peut  s’analyser  àinsi  : 


On  retrouve  dansjcette  formule  : 

1.  Chromophore  N  =  N. 

2.  Des  groupements  acides  COOH  (ortho)  et 
SO-NH®  (amine  acide)  (para). 

3.  Des ,  groupements  basiques  NH^  (para  et 
ortho) . 

V.  Action  compai’ée  des  colorants  sur 
les  microbes  et  des  teintures  sur  les 
fibres.  —  Pour  colorer  une  fibre,  il  faut  que 
celle-ci  présente  des  éléments  aptes  à  s’unir 
aux  groupements  salifiables  des  teintures. 

De  même,  pom  qu’un  microbe  puisse  être 


attaqué  par  la  substance  colorante,  il  faut 
que  son  enveloppe  contienne  des  éléments 
capables  de  s’unir  aux  groupements  salifiables 
du  colorant  (c’est-à-dire  à  ses  auxochromes) . 

De  même  aussi  un  tissu  quelconque  de  l’orga¬ 
nisme  ne  peut  retenir  et  utiliser  le  colorant 
pour  sa  propre  défense  qu’à  la  condition  de 
posséder  des  éléments  pouvant  s’unir  en  grou¬ 
pement  auxochrome  du  colorant  envisagé. 

VI.  Intérêt  de  l’utilisation  des  colo¬ 
rants  et  lois  de  leur  utilisation  en  immu¬ 
nologie.  —  Ces  éléments  ou  substances  qui 
permettront  l’attaque  par  les  colorants  sont 
les  haptènes.  Pour  le  pneumocoque  par  exemple, 
pour  le  staphylocoque,  pour  le  baciUe  de 
Friedlander  et  de  nombreuses  bactéries,  ce 
sont  des  ozes  ou  polyosides  (Gœbel  et  Avery) 
qui  jouent  ce  rôle  d’haptènes  ;  on  comprend 
ainsi  toute  leur  importance  dans  la  suscitation 
des  anticorps. 

Ces  notions  permettent  d’expliquer  l’action 
antiseptique  bien  connue  de  nombreux  colo¬ 
rants. 

Elles  ouvrent  d’autre  part  la  voie  à  des 
recherches  sur  l’action  anti-infectieuse  d’un 
grand  nombre  d’autres  colorants  non  encore 
employés,  mais  dont  la  toxicité  demande  à 
être  étudiée  au  préalable,  tels  sont  les  di- 
azoïques  et  les  triazoïques. 

Ainsi,  parmi  les  diazoïques,  citons  : 

a.  De  bleu-noir  naphtol  qui  possède  : 
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5  groupements  C  =  C. 
I  groupement  NO^. 

-  2  groupements  SO®H. 

1  groupement  NH“. 

|S0^H|  I  groupement  ÔH. 

2  groupements  NN. 


h.  Le  rouge-congo  qui  possède  : 


C“H«  — 


COHO  — 


2  groupements  N  H 
2  —  N  =  N 


Pour  les  triazoïques  signalons  : 

Le  bronze  diamine  G  qui  possède  : 


Les  deux  modes  d’action  des  azoïques  et  de 
leur  leucodérivés,  que  nous  croyons  avoir  été 


'1^ 


2  groupements  SO’H. 

1  groupement  CO  OH. 

2  groupements  OH. 

2  groupements  NH'*. 

3  groupements  N  ='  N. 


Parmi  d'autres  colorants,  le  bleu  de  méthy¬ 
lène,  qui  semble  actif  dans  la  lèpre,  tient 
peut-être  cette  qualité  de  son  groupement 
C  =  C  ainsi  que  de  l’adjonction  à  sa  molécule 
de  noyaux  azotés  et  soufrés.  S’il  était  possible 
d’y  adjoindre  en  outre  des  haptènes,  on  pour¬ 
rait  peut-être  obtenir  des  corps  antilèpres. 


les  premiers  à  signaler,  vierment  donc  ici 
s’associer  et  se  compléter  utilement  dans  la 
lutte  contre  l’infection  ;  d’abord  comme  auxi¬ 
liaires  de  la  hactéricidie  (auxochromes),  ensuite 
comme  «  révélateurs  »  d'anticorps. 


En  résupié,  nous  croyons  avoir  montré 
que,  dans  certains  colorants,  l’auxochrome 
joue  un  rôle  considérable  non  seulement 
comme  fixateur  sur  le  microbe  du  colorant 
bactéridde,  mais  encore  comme  révélateur 
des  haptènes,  et,  par  voie  de  conséquence, 
comme  producteur  occasionnel  d’anticorps. 

Il  est  évident  que  ces  derniers  agiront 
d’autant  mieux  sur  le  microbe  que  celui-ci 
aura  déjà  été  préparé  par  l’action  de  mor¬ 
dançage  ou,  mieux,  de  salification  des  auxo¬ 
chromes. 
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LE  SÊRO=DIAGNOSTIC 
DE  LA  MONONUCLÉOSE 
INFECTIEUSE  W 

E.  BALGAIRIES  et  L.  CHRISTIAEIMS 

(Lille). 

Connue  en  France  sous  le  nom  d’angine 
à  monoc5d:es,  dans  les  pays  de  langue  alle¬ 
mande  sous  celui  de  «  lymphoïde  Drusen- 
fieber  »,  l’affection  qui  nous  occupe  est,  à 
l’heure  actuelle,  dans  les  pays  de  langue 
anglaise,  généralement  désignée  sous  le  vo¬ 
cable  de  mononucléose  infectieuse,  que  lui  ont 
attribué,  en-  1920,  les  auteurs  américains 
Sprunt  et  Evans. 

Cette  désignation  tend  à  prévaloir,  bien  que 
M.  Chevallier  (i)  lui  préfère,  non  sans  raisons, 
celui  d’adéno-lymphoïdite  aiguë  bénigne. 

Ea  mononucléose  infectieuse  groupe  un 
certain  nombre  de  syndromes  essentiellement 
caractérisés  des  points  de  vue  clinique  par  une 
angine  s’accompagnant  d’une  micropolyadéno¬ 
pathie  pseudo-tuberculeuse  et,  hématologique, 
par  une  augmentation  anormale  de  la  mono- 
cytose  sanguine.  Décelable  très  souvent  sur 
des  cas  isolés,  elle  peut  parfois  prendre  une 
allure  épidémique,  frappant  alors  des  collec¬ 
tivités  de  jeunes  adultes  (collèges,  pension¬ 
nats,  casernes). 

Si,  cliniquement,  l’affection  est  connue 
depuis  im  certain  temps,  puisque  les  premières 
descriptions  remontent  à  1884  (Pfeiffer)  et 
1885  (Filatow),  ce  n’est  que  vingt-trois  ans 
plus  tard  que  s’est  ouverte  la  phase  hématolo¬ 
gique  de  l’affection,  avec  la  célèbre  erreur 
diagnostique  commise  par  Turck  en  1907. 
Dans  ces  dernières  années,  enfin,  a  pris  nais¬ 
sance  la  phase  sérologique  avec,  en  particu¬ 
lier,  les  travaux  des  auteurs  américains  Paul 
et  Bunnel  (2),  I.  Davidsohn  (3)  ;  allemands  : 
Friedmann  et  Beer  (4),  Dehndorff.  En  France, 
M.  Démanché  (5)  a  apporté  une  importante 
contribution  à  cette  étude  sérologique  qu’a¬ 
vaient  fait  connaître  les  travaux  de  Sabrazès 
et  Saric  (6),  Chevallier  (i),  Durupt  (7). 

I.  Le  séro-diagnostic  de  la  mononucléose 
infectieuse.  Ses  bases.  —  Du  point  de  vue 

,  (i)  Travail  du  Laboratoire  d’hématologie  de  médecine 
légale  et  sociale.  Professeur  Leclerc. 


biologique,  le  séro-diagnostic  de  la  mono¬ 
nucléose  infectieuse  diffère  essentiellement  de 
celui  d’un  certain  nombre  de  maladies  infec¬ 
tieuses  telles  que,  par  exemple,  les  fièvres 
typhoïdes,  les  brucelloses. 

Dans  ces  dernières,  en  effet,  la  réaction  a 
pour  but  de  mettre  en  évidence  des  anticorps 
spécifiques  apparus  dans  le  sang  humain  par 
suite  de  la  présence  dans  l’organisme  du 
microbe  infectant.  En  ce  qui  concerne  la  mono¬ 
nucléose  infectieuse,  au  contraire,  les  anticorps 
mis  en  évidence,  dits  hétérophiles,  ne  sont  pas 
absolument  spécifiques  de  la  maladie  :  ce  sont 
des  agglutinines  antimouton,  et  leur  produc¬ 
tion  tient  à  la  présence,  dans  l’organisme  du 
sujet,  d’un  antigène  particulier,  dit  hétéro- 
antigène,  lié  lui-même,  semble-t-il,  à  la  pré¬ 
sence  de  l’agent  infectant. 

En  ce  qui  concerne  l’antigène  en  cause,  les , 
travaux  de  Forssman  (1911)  ont  montré  que 
l’injection  de  divers  tissus  ou  d’humeurs  pro¬ 
venant  de  certaines  espèces  animales  provo¬ 
quaient,  chez  le  lapin,  l’apparition  dans  le 
sang  de  cet  animal  d’hémolysines  anti¬ 
mouton.  En  particulier,  l’injection  d’extrait 
d’organes  de  cobaye  permettait  d’obtenir, 
chez  le  lapin,  un  sérum  hémolytique  anti¬ 
mouton.  Ce  fait  paraissait  lié  pour  l’auteur  à 
la  présence  dans  les  tissus  injectés  d’une  sub¬ 
stance  antigénique  particulière,  caractérisée 
uniquement  par  la  propriété  qu’elle  avait  de 
provoquer  le  développement  d’hémolysines 
antimouton.  Les  recherches  effectuées  en  1911 
par  une  série  d’auteurs  ont  montré  que  cette 
substance  appelée  hétéro-antigène,  ou  plus 
communément  antigène  F  (Forssman),  était 
très  répandue  dans  la  nature,  et  qu’à  ce  point 
de  vue  les  êtres  vivants  se  divisaient  en  deux 
groupes  :  le  groupe  cobaye  (contenant  l’anti¬ 
gène  F  dans  ses  organes)  et  le  groupe  lapin  et 
bœuf  (ne  le  possédant  pas).  Du  point  de  vue 
des  groupes  sanguins  de  l’homme,  on  sait  que 
le  groupe  A  contient  l’antigène  F  à  l’exclusion 
des  autres  groupes  ;  en  effet,  l’injection  au 
lapin  d’hématies  d’individus  appartenant  au 
groupe  A  provoque  l’apparition  d’hémolysines 
antimouton. 

Etudiant,  en  1924,  cette  curieuse  propriété 
hémolysante  de  l’antigène  F,  Hanganatziu  (8) 
remarque  que  le  sang  de  sujets  ayant  reçu 
du  sérum  de  cheval  présente  une  élévation 
anormale  de  son  pouvoir  agglutinant  vis-à-vis 


494 


PARIS  MEDICAL 


des  hématies  de  mouton.  Deicher  (9)  confirme 
ces  recherches  en  montrant  que  la ‘réaction 
est  liée  uniquement  à  l’injection  de  sérum 
équin  et  qu’eUe  survient  sept  à  huit  jours  après 
l’injection,  atteint  son  maximum  au  douzième, 
treizième  jour,  et  reste  encore  décelable  pen¬ 
dant  des  mois.  Lesné  et  Waitz  (10),  en  1929, 
confirment  en  France  les  résultats  obtenus 
par  Hanganatziu  et  Deicher,  et  montrent  la 
constance  de  la  réaction  chez  tous  les  sujets 
recevant  du  sérum  de  cheval. 

Nous-mêmes,  dans  le  service  de  notre  maître 
le  professeur  Pierret,  nous  avons  pu  vérifier 
dans  30  cas  l’élévation  considérable  du  taux 
des  agglutinines  antimouton  sous  l’influence 
de  la  sérothérapie.  Nous  l’avons  constaté  pour 
le  sérum  antidiphtérique  le  plus  souvent,  mais 
aussi  pour  le  sérum  de  Vincent  antistrepto¬ 
coccique,  le  sérum  antiméningococcique,  le 
sérum  antipoliomyélitique  de  Pettit.  D’éléva¬ 
tion  a  été  quelquefois  jusqu’au  1/4  000®,  le 
taux  initial  étant  du  tiers,  taux  beaucoup 
plus  élevé  que  ceux  rapportés  parDavidsohn. 
Il  nous  a  paru  que  le  maximum  était  observé 
lors  de  l’éruption  sérique,  et  que  la  réaction 
était  d’autant  plus  forte  que  la  maladie  sérique 
était  plus  intense. 

p.echerchant  cette  réaction  d’Hanganatziu- 
Deicher  dans  un  certain  nombre  de  maladies, 
le  rhumatisme  articulaire  aigu  en  particuher 
(en  raison  de  ses  ressemblances  avec  la  maladie 
sérique),  Paul  et  Bunnel  (2),  en  1932,  la  trou¬ 
vent  constamment  négative,  sauf  dans  une 
afféction  :  la  mononucléose  infectieuse.  Ce 
fait,  ils  le  vérifient  sur  4  cas.  Friedmann 
et  Beer  (4),  en  1933,  sur  un  matériel  plus  im¬ 
portant  (19  cas),  confirment  les  résultats 
américains'  et  montrent  tout  l’intérêt  de  la 
réaction  pour  un  diagnostic  précoce  de  l’aSec- 
tion.  Davidsohn  (3)  enfin,  après  de  nombreuses 
recherches  de  contrôle,  codifie  la  technique 
et  récemment  présente  30  cas  dont  les  dia¬ 
gnostics  cliniques  et  hématologiques  offraient 
quelque  difficulté.  M.  Démanché  en  a  rapporté 
quatre  observations  récentes  (5)  tout  aussi 
concluantes. 

Nous  en  avons  nous-mêmes  observé  un  cas 
qui  a  été  publié  à  la  Société  de  médecine  du 
Nord  (il),  dans  lequel  le  séro-diagnostic 
nettement  positif  au  1/256®  a  contribué  à 
rétablir  le  diagnostic.  D’évolution  a  prouvé  son 
bien-fondé.  Fait  curieux^  trois  semaines  plus 
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tard,  la  guérison  chnique  étànt  survenue,  la 
lame  de  sang  étant  encore  envahie  de  mono¬ 
cytes,  la  réaction  de  Paul  et  Bunnel  était 
devenue  négative.  Ce  fait  est  en  contradiction 
avec  les  notions  habituellement  admises  sur  la 
persistance  de  la  réaction,  point  assez  peu 
étudié,  au  demeurant. 

Il  faut  ajouter  que  certains  sujets  normaux 
présentent  une  élévation  spontanée  du  taux 
hémolytique  antimouton.  Normalement,  pour 
Davidsohn,  le  titre  varie  du  1/3  au  1/28®; 
le  taux  du  1/56®  s’observerait  seulement  une 
fois  sur  100.  Chez  quatorze  sujets  normaux, 
M.  Démanché  a  retrouvé  ces  chiffres,  quoiqu’un 
peu  supérieurs,  écrit-il. 

Personnellement,  nous  avions  observé,  au 
cours  de  recherches  systématiques,  des  résul¬ 
tats  assez  troublants.  Si,  sur  un  ensemble  de 
dosages  chez  130  sujets  adultes  et  hien  por¬ 
tants,  nous  avons  trouvé,  dans  la  majorité 
des  cas,  des  taux  du  1/4  ou  du  1/8®,  auxquels 
on  pouvait  s’attendre,  nous  avong  dû  relever 
également  quelques  taux  «  extraordinaires  »  : 
quatre  fois  1/64®,  deux  fois  1/128®  et  une  fois 
1/512®.  Il  faut  préciser  que  notre  technique 
était  très  légèrement  différente,  faisant  partir 
la  série  de  dilutions  du  quart.  Toutefois, 
ces  taux  ont  été  vérifiés  à  plusieurs  reprises  et 
correspondaient  à  des  individus  très  bien  por¬ 
tants,  nullement  sujets  aux  angines  et  n’ayant 
jamais  reçu,  à  leur  connaissance,  de  sérum 
équin. 

Pour  nous  résumer,  l’élévation  d’un  taux 
d’agglutinines  antimouton  constaté  chez  un 
sujet  permettrait  de  penser  qu’il  est  attemt 
de  mononucléose  infectieuse,  à  condition  qu’ü 
n’ait  pas  reçu  de  sérum  équin  antérieurement 
et  qu’il  n’appartienne  pas  à  la  fraction  de 
sujets  qui  présentent  normalement  une  telle 
élévation. 

Nous  en  étions  là  en  1935,  et  c’est  Davidsohn 
qui  a  eu  le  mérite  de  démontrer  qu’il  existe 
des  différences  notables  entre  ces  diverses 
agglutinines  :  certaines  (celles  des  sujets  nor¬ 
maux)  appartiennent  au  t5qpe  Forssman  vrai 
et,  par  conséquent,  sont  absorbées  par  l’ex¬ 
trait- de  rein  de  cobaye  ;  par  contre,  cèUes  que 
l’on  décèle  au  cours  de  la  mononucléose  infec¬ 
tieuse  n’appartiennent  pas  au  t3q)e  Forssman 
pour  Davidsohn  et,  par  conséquent,  ne  sont, 
pas  absorbées  ou  très  peu  par  le  rein  decobaye. 
et  le  sont,  [au  contraire,' plus  ou  moins  complè 
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tement  par  les  érythrocytes  de  bœuf.  Ces 
notions  sont  adoptées  par  Bailey  et  Rafiel  (12), 
Stuart  (13)  et  Démanché  {Loc.  cit.). 

Il  faut  reconnaître  toutefois  que  ces  diffé¬ 
rences  ne  sont  pas  absolues,  et  qu’en  parti¬ 
culier  les  agglutinines  développées  à  la  suite 
de  l’injection  de  sérum  de  cheval  sont  absor¬ 
bées  à  la  fois  par  le  rein  de  cobaye  et  par  les 
érythrocytes  de  bœuf. 

Nous  n’avons  pas  de  document  personnel 
sur  ce  point,  mais  nous  devons  dire  que  ces 
variations  d’absorption  sont  considérées  par 
certains  comme  témoignant  moins  d’une  diffé¬ 
rence  de  nature  que  de  degré  entre  ces  divers 
anticorps  hétérophiles. 

Il  est  un  point,  par  contre,  qui  nous  a  retenus 
dans  l’étude  de  ces  questions,  c’est  le  rapport 
qu’elles  pouvaient  affecter  avec  les  groupes 
sanguins.  On  a  vu,  en  effet,  que,  parmi  les 
antigènes  qui  conditionnent  le  tjrpe  groupal, 
l’antigène  A  est  le  seul  à  renfermer  l’anti¬ 
gène  F. 

De  point  de  savoir  si  l’antigène  qui  entraîne 
l’élévation  du  taux  antimouton  dans  la  mono¬ 
nucléose  infectieuse  est  comparable  à  l’anti¬ 
gène  A  du  groupe  sanguin  humain  s’est 
déjà  posé  pour  M.  Bru3moghe  (14),  qui  a  pu 
démontrer,  par  l’absorption  élective,  que  les 
agglutinines  anti-A  et  antimouton  d’un  sujet 
atteint  de  mononucléose  infectieuse  étaient 
distinctes. 

De  notre  côté,  nous  arrivons  à  la  même 
conclusion  en  constatant  que  notre  malade 
qui  appartenait  au  groupe  sanguin  O  anti-A 
et  anti-B  avait  un  taux  anti-A  =  1/32®,  en 
même  ■  temps  que  son  taux  antimouton  était  du 
1/512®  ;  la  dissociation  se  retrouvait  à  la  gué¬ 
rison,  le  taux  antimouton  tombant  au  1/8®, 
tandis  que  le  taux  anti-A  demeurait  au  1/32®. 

D’autre  part,  l’antigène  Aparaît  aussi  hors  de 
cause  pour  les  cas  dans  lesquels  on  constate 
un  taux  spontanément  élevé  de  l’agglutinine 
antimouton.  En  particulier,  un  de  nos  sujets 
normaux,  dont  le  sérum  agglutinait  les  glo¬ 
bules  de  mouton  au  taux  anormal  du  1/256®, 
appartenait  précisément  au  groupe  A.  Ceci 
conduit  à  penser,  avec  la  plupart  des  sérolo- 
gistes,  que  les  antigènes  hétérogérdques  com¬ 
portent  de  nombreux  antigènes  à  propriétés 
commîmes  (développement  de  l’agglutinine 
antimouton),  mais  aussi  nettement  distincts. 
On  comprend  ainsi  que  la  technique  subisse 


des  complications  assez  notables  pour  aboutir 
à  ces  différenciations. 

II.  Technique.  —  Elle  a  subi  quelques 
fluctuations  depuis  les  travaux  initiaux  de 
Paul  et  Bunuel,  Eriedmann  et  Beer.  Elle 
semble  cependant  au  point,  à  l’heure  actuelle, 
grâce  aux  recherches  de  Davidsohn,  qui  s’est 
attaché  à  la  définir,  et  aux  derniers  perfec¬ 
tionnements  par  M.  Démanché  {Loc.  cit.). 

Elle  consiste  essentiellement  en  la  dilution 
suivant  une  progression  géométrique  de  O®®, 25 
d’un  mélange  de  o®®,i  du  sérum  à  examiner 
et  de  o®®,4  de  sérum  physiologique.  Des  taux 
initiaux  suivants  sont  obtenus  :  1/5®,  i/io®, 
1/20®,  1/40®,  1/80®...  On  ajoute  ensuite  au 
mélange  o®®,i  d’hématies  de  mouton,  ce  qui 
donne  un  taux  final  dei/7®,  1/14®,  1/28®,  1/56®... 

Da  réaction  effectuée  à  la  température  du 
laboratoire  est  lue  au  bout  de  deux  heures  au 
microscope  (Davidsohn).  M.  Démanché  opère 
la  lecture  sans  le  concoms  du  microscope,  en 
plaçant  directement  les  tubes  inclinés  au- 
dessus  d’un  miroir  concave,  comme  pour  la 
lecture  d’une  réaction  de  Kahn. 

Pour  avoir  une  réaction  dite  positive,  le 
taux  d’agglutination  limite  doit  être  au  mini¬ 
mum  de  1/224®,  c’est  ce  que  l’on  trouve  dans 
70  p.  100  des  cas.  Dorsque  le  taux  d’agglutina¬ 
tion  obtenu,  est  de  1/7®,  1/14®.  1/28®,.  1/56®, 
la  réaction  est  négative.  Il  existe  cependant, 
on  vient  de  le  voir,  une  double  cause  d’erreur  : 
chez  certains  sujets  normaux,  on  peut  trouver 
un  taux  relativement  élevé  d’agglutinines 
antimouton  (1/56®,  1/112®,  et  jusqu’au  1/512® 
dan.q  un  de  nos  cas).  D’autre  part,  chez  un 
sujet  suspect  de  mononucléose  infectieuse, 
mais  qui  a  reçu  du  sérum  de  cheval  (sérum 
antidiphtérique,  par  exemple),  le  diagnostic 
sérologique  offre  de  réelles  difficultés,  en  raison 
du  taux  anormalement  élevé  des  agglutinines 
antimouton.. 

Étant  données  ces  deux  causes  d’erreur,  le 
diagnostic  sérologique  ne  peut  être  exécuté, 
en  un  temps,  aussi  facilement  que  nous  venons 
de  l’indiquer.  Il  est  nécessaire  de  procéder 
à  deux  épreuves  supplémentaires  dites  d’ab¬ 
sorption. 

Ces  deux  épreuves  sont  basées  sur  le  fait 
qu’en  présence  d’hématies  de  bœuf  et  d’extrait 
de  rein  de  cobaye  les  trois  variétés  d’ aggluti¬ 
nines  antimoutqn  précédemment  décrites  : 
celles  du  sujet  normal,  celles  qui  suivent  l’in- 
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jection  de  sérum  de  cheval  et  enfin  les  anti¬ 
corps  de  la  mononucléose  infectieuse  se  com¬ 
portent  différemment  et  sont  plus  ou  moins 
absorbées  par  les  érythrocjdes  de  bœuf  ou  le 
rein  de  cobaye. 

Dans  un  premier  temps,  donc,  suivant  la 
technique  précédemment  indiquée,  on  procède 
à  une  dilution  d’un  mélange  renfermant 
du  sérum  mis  en  contact  pendant  une  heure 
avec  d’une  suspension  antigénique  d’hé¬ 

maties  de  bœuf,  et  on  vérifie  le  taux  limite 
d’agglutination  antimouton  du  sérum. 

Dans  un  deuxième  temps,  on  répète  la  même 
opération  avec  une  émulsion  de  rein  de  cobaye. 

Dorsqu’il  n’existe  plus  d’agglutination,  dans 
un  cas  comme  dans  l’autre,  on  dit  que  l’ab¬ 
sorption  est  totale  (100  p.  100)  ;  suivant  qu’un 
ou  plusieurs  tubes  agglutinent,  on  dit  qu’il  y 
a  absorption  de  10  p.  100,  30  p.ioo,  60  p.  100... 

Voici,  pour  Davidsohn,  les  pourcentages 
d’absorption  obtenus  dans  les  trois  variétés 
de  cas  : 
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maux  ou  porteurs  de  maladies  distinctes  de 
la  mononucléose,  les  agglutinines  rencontrées 
ont  toujours  été  absorbées  totalement  ou 
presque  par  le  rein  de  cobaye,  nullement  ou 
très  peu  par  les  globules  rouges  de  bœuf. 
Pourtant,  dans  deux  cas  (angine  banale, 
typhoïde),  l’absorption  était  égale  pour  les 
deux  antigènes  ;  dans  un  cas,  elle  était  totale 
pour  le  rein  de  cobaye  et  50  p.  100  pour  les 
globules  rouges  de  bœuf  (tuberculose). 

III.  Résultats.  Leur  interprétation.  — 
Ils  peuvent  être  facilement  schématisés  comme 
suit  : 

1“  Taux  =  ou  >  1/224.  Diagnostic  positif  ;  mono¬ 
nucléose  infectieuse, 
70  p,  100  des  cas. 

Des  épreiives  d'absorption 
le  confirment  :  celle-ci  doit 
être  nuUe  pour  le  rein 
de  cobaye,  complète  pour 
les  globules  de  l'œuf. 

2“  Taux 1/56.  Diagnostic  négatif.  Il  ne 
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100  p.  100, 

97  p-  loo- 

100  p.  100. 

100  p.  100. 

de  0  à 

Ainsi  qù’ou  peut  le  voir,  les  pourcentages 
d’absorption  sont  assez  nettement  opposés 
en  ce  qui  concerne  les  agglutinines  normales 
et  celles  de  la  mononucléose  infectieuse,  beau¬ 
coup  moins  diSérenciables  en  ce  qui  concerne 
la  maladie  sérique  et  la' mononucléose  infec¬ 
tieuse.  C’est  là  l’objection  essentielle  que  l’on 
peut  faire  à  ces  preuves. 

Cette  technique  a  été  récemment  simplifiée 
par  M.  Démanché,  qui  pratique  les  trois  réac¬ 
tions  (directe,  absorption  rein  de  cobaye, 
absorption  globules  de  bœuf)  en  un  seul 
temps. 

Avec  cette  technique,  M.  Démanché,  dans 
trois  cas  de  mononucléose  sur  quatre,  a  observé 
une  absorption  complète  pour  les  globtdes  de 
bœuf,  et  nulle  pour  le  rein  de  cobaye.  Dans 
dix-huit  déterminations  sur  des  sujets  nor- 


.s'agit  pas  de  mono¬ 
nucléose  infectieuse. 

3“  Taux  =  1/56,  1/112.  Diagnostic  délicat. 

a.  Sujets  v' ayant  pas  reçu  de 
sérum .  A  bsorptlon  par 
hématies  de  bœuf  : 

Absorption  faible  :  agglu¬ 
tinines  normales  ; 
Absorption  =  100  p.  100 
mononucléose  infectieuse. 
Absorption  par  rein  de 

Absorption  nuUe  :  mono- 
1  nucléose  ; 

Absorption  forte  :  agglu¬ 
tinines  normales. 

b.  Sujets  ayant  reçu  du 
sérum.  Absorption  par 
hématies  de  bœuf  et 
rein  de  cobaye  : 
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I®''  cas:  Bœuf  :  Absorption  =  oui 

légèrement  à  loo . >  maladie  sérique. 

Cobaye  :  Absorption  =  loo.  ...  ;  ; 

2®  cas  ;  Bœuf  :  Absorption  =  loo.j  mononucléo.se  in- 
Cobaye  :  Absorption  faible  ou  j  fectieuse  à  titre 

nulle . )  bas. 

IV.  L’avenir  de  la  méthode.  —  Ainsique 
l’a  dit  P.  Chevallier,  si  l’on  opère  de  façon 
correcte,  et  si  l’on  veut  bien  se  souvenir  qu’au¬ 
cune  de  ces  épreuves  de  laboratoire  (et  en 
particulier  les  méthodes  dites  d’absorption) 
n’a  une  valeur  absolument  pathognomonique, 
le  séro-diagnostic  de  la  mononucléose  infec¬ 
tieuse  possède  tme  valeur  certaine. 

Tout  d’abord,  la  réaction  permet  un  dia¬ 
gnostic  précoce  et  exact,  alors  que  les  signes 
cliniques  ou  hématologiques  peuvent  être 
absents  ou  inusuels. 

DaVidsohn  {Loc.  cit.),  a  rapporté  un  certain 
nombre  de  cas  dans  lesquels  le  diagnostic, 
sans  l’aide  sérologique,  était  extrêmement 
dif&cile  entre  s3mdromes  agranulocytaires 
ou  leucémiques  et  la  mononucléose  infec¬ 
tieuse.  L’auteur  américain  évalue  à  5  p.  100 
les  cas  de  leucémies  aiguës  difficiles  à  identifier 
sans  le  test  sérologique  de  la  mononucléose 
infectieuse. 

D’autre  part,  le  diagnostic  des  formes  anor¬ 
males  ou  atténuées  de  la  mononucléose  infec¬ 
tieuse,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’héma- 
tologiqué,  est  singulièrement  facilité  par  ce 
procédé.  On  sait,  combien  ces  formes  atténuées 
ou  anormales  peuvent  être  nombreuses  dans 
la  mononucléose  infectieuse,  particulièrement 
chez  l'enfant,  oh  la  mononucléose  peut  être 
physiologique. 

Davidsohn  a,  d’aiÛeurs,  rappelé  que,  dans  un 
certain  nombre  de  syndromes  ganglionnaires 
se  rapprochant  cliniquement,  voire  même  héma- 
tologiquement,  de  là  mononucléose  infectieuse, 
le  séro-diagnostic,  lorsqu’il  est  négatif,  per¬ 
met  de  rejeter  du  cadre  de  la  mononucléose 
infectieuse  lesdits  syndromes,  que  cet  auteur 
propose,  d’ailleurs,  d’appeler  «  angines  lym- 
phocytiques  ».  Ces  faits  permettraient  de  con¬ 
firmer  l’opinion  énoncée  dépuis  dis  âns  par 
P.  Chevallier,  à  savoir  que  l’on  groupe  sous 
le  nom  de  mononucléose  infectieuse,  à  côté 
des  cas  tout  à  fait  typiques,  un  certain  nombre 
de  syndromes  différents  de  cette  affection,  et 
qui  n’ont  de  commun  avec  elle  que  leur  micro- 
adénopathie. 


Cette  opinion  paraît  discutable  à  Sabrazès 
et  Saric,  qui  demandent  des  expérimentations 
plus  nombreuses  avant  de  pouvoir  conclure. 
Par  contre,  M.  Démanché  apporte  ses  re¬ 
cherches  avec  des  conclusions  tout  à  fait  favo¬ 
rables  à  laméthode. 

Du  point  de  vue  biologique,  enfin,  le  procédé 
constitue  une.  nouveauté  intéressante  puisqu’il 
utüise  pour  la  première  fois  dans  un  but  dia¬ 
gnostique,  les  curieuses  propriétés  des  hétéro- 
antigènes  du  type  Forssman  qui,  jusqu’ici, 
n’avaient  donné  lieu  qu’à  des  recherches  de 
laboratoire.  Nous  pensons  que  sa  mise  en 
œuvre  systématique  rendrait  autant  de  services 
au  clinicien  qu’au  biologiste. 
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LES  MICRO-BROUILLARDS 


E.  et  H.  BIANCANI  et  G.  et  IVI.  DELA  VILLE 

L,a  voie  pulmonaire  est  une  voie  naturelle 
d’introduction  des  médicaments. 

La  voie  digestive  est  parfois  inutilisable,  et  les 
injections  sous-cutanées  et  intraveineuses  fré¬ 
quemment  répétées  sont  pénibles  aux  malades. 

Il  peut  donc  y  avoir  intérêt  à  utüiser  la  voie 
pulmonaire.  Mais,  pour  faire  parvenir  jusqu’à 
l’alvéole  des  substances  médicamenteuses  non 
volatües,  il  faut  les  réduire  en  particules  extrê¬ 
mement  ténues,  ayant  une  charge  statique 
élevée.  Elles  ne  sont  plus  alors  arrêtées  au 
niveau  des  voies  aériennes  supérieures. 

Après  quatre  années  d’études,  nous  sommes 
arrivés  à  obtenir  des  micro-brouiUards  d’une 
très  grande  activité. 

I.  Mode  de  production.  —  L’appareil  que 


lards  ;  de  mélange  de  gaz  et  de  micro-brouil¬ 
lards. 

L’organe  principal  de  transformation  des 
solutions  aqueuses  et  huileuses  en  micro¬ 
brouillards  est  constitué  par  un  pulvérisateur 
de  type  spécial  surmonté  d’une  cheminée  à 
chicanes.  Le  tout  est  en  un  verre  facilement 
stérilisable. 

Au  générateur  de  brouillards  est  annexé  un 
compresseur,  des  débiniètres,  des  filtres. 

II.  Propriétés  physico-chimiques  des 
micro-brouillards.  —  Ces  brouülards,  d’une 
extrême  ténuité,  sont  pratiquement  secs  ;  ils 
ont  une  charge  statique  très  élevée  ;  ils  n’ont 
aucune  tendance  à  se  condenser  et  à  se  déposer. 

On  peut  les  recueillir  au  sortir  de  l’appareil 
et  les  emmagasiner  dans  des  sacs  de  caout¬ 
chouc  ;  quelques  heures  après,  üs  n’ont  rien 
perdu  de  leur  activité. 

Voici  les  expériences  réaUsées  avec  du  chlo¬ 
rure  de  sodium  transformé  en  brouillard,  stocké 
dans  des  sacs  ;  le  prélèvement  de  brouillard 


Coupe  de  l’appareil  producteurj^de 
micro-brouillards  (fig.  r). 

nous  avons  conçu  (construit  par  les  Établisse¬ 
ments  ■BouUtte)  permet  l’emploi  thérapeutique 
de  gaz  ;  oxygène,  carbogène  ;  de  micro-brouil- 


Photograpliie  de  l’ensemble  (iig.  e). 

•et  la  recherche  du  NaCl  par  le  nitrate  d’argent 
nous  ont  donné  les  résultats  suivants 

dans  les  premières  heures,  précipité  net  de 
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chlorure  d’argent,  dont  l’intensité  va  en  dimi-  nelles  du  tissu  pulmonaire,  et  en  particulier 

nuant  et  n’est  plus  perceptible  à  la  quinzième  l’extrême  plasticité  de  la  cellule  alvéolaire, 

heure.  Nous  étudions  actuellement  la  courbe  de  Ainsi,  après  cinq  minutes  d’inhalation  dans  le 

précipitation  du  brouillard  en  fonction  du  masque  d’un  brouillard  provenant  d’une  émul- 

temps.  sion  contenant  (S  p.  100  d’huile  végétale,  et 

III.  Introduction  des  micro-brouillards  après  cinq  minutes  d'inhalation  dans  la  cloche 

dans  le  poumon  des  animaux.  —  Pour  d’un  brouillard  provenant  d’une  su.spension  de 

montrer  que  ces  particules  en  suspension  pou-  fer,  on  voit  déjà  les  cellules  alvéolaires  se  tumé- 

vaient  atteindre  l’alvéole  pulmonaire,  nous  fier  et  incorporer  les  particules  de  fer  ou  les 

avons  entrepris  une  série  d’expériences  sur  des  gouttelettes  d’huile. 

cobayes  et  des  lapins  auxquels  nous  avons  fait  IV.  Pénétration  dans  l’organisme  des 
inhaler  à  l’état  de  brouillard  des  solutions  de  animaux,  par  la  voie  pulmonaire,  de 
fer  colloïdal  et  des  émulsions  huileuses.  brouillards  iodés. — ■  Nous  avons  transformé 

Dans  ces  expériences,  nous  avons  utilisé  ‘  en  brouillards  une  solution  d’iodure  de  potas- 
soit  le  masque,  soit  une  cloche  en  verre  d’une  sium  à  10  p.  100.  D’animal  a  été  soumis  à 

contenance  de  5  litres,  le  brouillard  péné-  l’inhalation  iodée  pendant  trente  minutes  ; 

trant  .sous  la  cloche  et  s’échappant  par  le  soin-  ensuite  il  a  été  placé  dans  une  cage  ijermettant 
met.  de  recueillir  les  urines  pendant  vingt-quatre 

Des  animaux  ont  été  sacrifiés  soit  aussitôt  heures.  Nous  avons  recherché  l’iode  dans  la 

après  l’expérience,  soit  vingt-quatre  heures,  totalité  des  urines  en  déplaçant  le  métalloïde 

quarante-huit  heures,  trois  jours,  six  jours  par  le  perchlorure  de  fer  et  en  l’extrayant  par 
après.  le  chloroforme  ;  la  réaction  a  été  positive. 


Des  coupes  histologiques  ont  révélé  la  pré- 


Coupe  de  poumon  de  cobaye  après  inhalation  d’émulsion  Coupe  de  poumon  de  cobaye  après  inhalation  d’une 
huileuse  (fig.  3).  suspehSibn  de  fer  coUôïdàl  (fig.  4). 

A.  gouttelettes  de  graisse  dans  le  protoplasma  des  A,  particules  de  fer  dans  le  protdplasma  dès  Cellules, 

cellules. 

V.  Pénétration  dans  l’orgahisme  hU“ 
de  fer  et  de  gouttelettes  d’huüe.  De  fer  a  été  pulmonaire,  de  broüil- 

recherché  sur  les  coupes  par  la  méthode  du  d’insulihe  (i).  —  Noüs  avons  redüëiUi 

bleu  de  Prusse  ;  nous  avons  pratiqué  une  sur¬ 


coloration  à  l’hémalun  acide.  D’huile  a  été 
décelée  par  le  Soudan. 

Ces  expériences  nous  ont  permis  également 
d’étudier  les  remarquables  propriétés  réaction- 


(i)  Ces  essais  thérapeutiques  ont  été  réalisés  à  l’hôpi¬ 
tal  Raymond-Poincaré  grâce  à  i’obligeance  du  Docteur 
Xourilsky,  que  hou^  tènoüs  â  tdmetciet  toüt  f)atticuliére- 
m'ent,  et  en  collaboration  de  qui  nchis  ferons  bientôt  un- 
exposé  plus  détaillé  de  la  question,  -  , 
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dans  des  sacs  en  caoutchouc  une  quantité  déter¬ 
minée  d’insuline  à  l’état  de  brouillard  que  nous 
avons  fait  inhaler  à  l’aide  d’un  masque. muni 
de  soupapes. 

he  sac  est  vidé  facilement  et  il  n’y  a  aucune 
perte  de  produit. 

En  expérimentant  chez  les  mêmes  sujets 
par  voie  sous-cutanée  et  par  inhalation,  nous 
avons  obtenu  une  baisse  de  même  ordre  du 
taux  de  la  glycémie. 

VI.  Traitement  des  affections  broncho¬ 
pulmonaires.  —  Ees  essais  entrepris  sur  les 
malades  atteints  d’affections  respiratoires  chro¬ 
niques,  d’asthme,  de  tuberculose  laryngée  et 
pulmonaire  nous  ont  montré  l’extrême  simpli¬ 
cité  de  la  méthode  et  sa  parfaite  innocuité. 

De  nombreuses  substances  médicamenteuses, 
en  solution  aqueuse  ou  en  solution  huileuse, 
même  le  lipiodol,  dont  la  forte  viscosité  pouvait 
a  priori  paraître  un. obstacle, ont  été  facilement 
utilisés  dans  nos  traitements.  • 

VII.  Traitement  des  affections  géné¬ 
rales.  —  Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  de- 
l’action  de  l’insuline  inhalée  sous  forme  de 
brouillard  ouvre  des  horizons  très  suggestifs 
sur  le  traitement  du  diabète  et  il  n’est  pas  dit 
que  d’autre  maladies  générales  ne  puissent 
bénéficier  semblablement  d’une  thérapeutique 
par  inhalation. 

vfll.  Mode  d’emploi. —  Nous  avons  fait 
inhaler  directement  les  micro-brouillards  médi¬ 
camenteux  à  la  sortie  de  notre  appareil,  en 
utilisant  un  masque  ou  des  canules  appropriées 
facilement  stérilisables.  Mais,  avec  des  médica¬ 
ments  doués  d’une  particulière  activité  ou 
d’un  prix  élevé,  nous  avons  mis  à  profit  la 
grande  stabüité  des  micro-brouiUards  pour  les 
stocker  dans  des  sacs  de  caoutchouc.  Cette 
technique  permet  un  dosage  rigoureux  de  la 
quantité  à  faire  inhaler  au  malade,  et  évite  la 
dispersion  des  médicaments  dans  l’atmosphère. 

Elle  permet  en  outre  de  traiter  simultané¬ 
ment  plusieurs  malades  avec  un  seul  appareil 
producteur  de  micro-brouillards,  et  de  pouvoir 
les  traiter  à  lem  ht. 

Conclusions.  —  Ces  recherches  sont  une 
contribution  à  l’étude  générale  des  actions 
pharmaco-dimamiques  et  thérapeutiques. 

EUes  montrent  que  : 

1°  On  peut  directement  agir  sur  les  états 
pathologiques  pulmonaires; 

2°  Ea  voie  pulmonaire  est  susceptible  de 


10  Juin  1939. 

devenir  la  voie  de  choix  pour  l’introduction 
dans  l’organisme  d’un  certain  nombre  de 
médicaments  ; 

3°  Ee  dosage  des  médicaments  absorbés  est 
aussi  rigoureux  par  la  voie  pulmonaire  que  par 
les  autres  voies  ; 

40  Enfin  ces  micro-broutUards  permettent 
d’instituer  une  thérapeutique  à  action  continue 
qui  peut  être  comparée  aux  thérapeutiques 
habituelles  à  action  intermittente. 

Nous  avons  vu,  en  effet,  que  les  micro-brouil¬ 
lards,  par  suite  de  leur  charge  statique  très  éle¬ 
vée,  peuvent  rester  des  heures  en  suspension 
dans  l’air  sans  se  condenser. 

Des  malades  (des  alités)  peuvent  respirer, 
d’une  façon  continue,  dans  des  saUes  dont 
l’atmosphère  est  chargée,  en  proportion  défi¬ 
nie,  de  médicaments  actifs. 

Par  aucun  aütre  procédé  on  ne  peut  réaliser 
une  telle  médication  continue. 

Nous  poursuivons  actuellement  une  série  de 
recherches  thérapeutiques  qui  feront  le  sujet 
de  publications  ultérieures. 
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RBVUE  ANNUEEEE 

LA  CHIRURGIE 
OSTÉO- ARTICULAIRE 
ET 

LA  CHIRURGIE  INFANTILE 
EN  1939 

Albert  MOUCHET  et  Carie  RŒDERER 

Ives  travaux  de  chirurgie  ostéo-articulaire 
tendent  à  prendre  tme  extension  de  plus  en  plus 
grande  ;  ils  n’ont  pas  été  moins  nombreux  en 
1938  que  dans  les  années  précédentes,  et  leur 
valeur  reste  notable. 

Deux  livres  importants  sont  à  signaler  dans  le 
domaine  des  affections  osseuses  :  le  livre  de  Snap- 
per.  Maladies  osseuses,  Maladie  de  Recklinghausen, 
Maladie  de  Paget,  Lipoïdose  osseuse,  Myélomes 
multiples,  luxueusement  édité  à  la  librairie 
lilasson,  où  le  professeur  d’Amsterdam  dorme  une 
excellente  description  de  ces  diverses  affections, 
et  surtout  le  livre  de  Lericlie  qui  vient  de  paraître 
à  la  même  librairie  :  Physiologie  et  Pathologie 
du  tissu  osseux.  Ce  sont  les  leçons  professées  au 
Collège  de  France  en  1938  par  cet  infatigable 
chercheur  qui,  depuis  de  nombreuses  années, 
oriente  si  brülànmient  la  chirurgie  vers  une  voie 
nouvelle,  pleine  de  promesses. 

A  signaler  encore  le  hvre  fort  intéressant  de 
Georges-Claude  Leclerc  (de  Dijon),  Sur  les  Tu¬ 
meurs  malignes  primitives  des  os  ;  cette  étude  cli¬ 
nique  et  radiographique,  préfacée  par  le  profes- 
semr  Tavemier  (de  Lyon), est  fort  documentée  et 
présentée  avec  ime  clarté  et  une  précision  qui  en 
rendent  la  lecture  aussi  utile  qu’attrayante. 

Généralités  sur  les  os. 


nation  de  l’os)  ont  déjà  été  pratiquées  et  n’ont 
pas  amené  la  cessation  des  accidents. 

Dans  les  ostéomyéhtes  de  gravité  moyenne, 
on  doit  se  laisser  guider  par  les  lésions  qu’on 
trouve  à  l’opération.  Si  on  trouve  un  abcès  sous- 
périosté,  bien  locahsé,  se  contenter  de  cette 
incision.  Si  l’aspect  de  l'os  (consistance,  pus  sor¬ 
tant  par  de  petits  pertuis)  fait  penser  qu’U  y  a 
du  pus  dans  la  cavité  médullaire,  il  faut  trépaner, 
mais  non  réséquer. 

Les  soins  ultériemrs  doivent  être  très  attentifs  : 
après  la  résection,  inunobiUsation  plâtrée  rigou¬ 
reuse  qu’on  change,  au  bout  de  trois  à  quatre  se¬ 
maines  au  plus  tôt,  pour  le  premier  pansement. 
Deuxième  appareil  plâtré,  longtemps  maintenu. 
Surveiller  à  la  radiograpliie  la  reconstitution 
osseuse,  en  recourant  s’il  y  a  heu  à  la  traction 
continue.  L’os  se  modèle  peu  à  peu  et  s’allonge 
d’une  façon  réguUère.  La  guérison  reste  totale, 
sans  fistules,  sans  récidive  plus  ou  moins  tardive. 

Les  formes  de  l’ostéomyélite  primitive,  chez 
l’adulte,  sont  étudiéespar  M.  G.  Leclerc  (de Lyon) 
{Revue  d’orthopédie,  mai  1938).  La  locahsation 
ne  domine  pas  au  bulbe,  comme  chez  l’enfant, 
mais  peut  se  von  en  un  point  quelconque  et  sou¬ 
vent  en  pleine  diaphyse.  L’affection  revêt  sou¬ 
vent  une  allure  subaiguë,  mais  au  début  elle  peut 
prendre  aussi  le  masque  d’ime  septicémie.  EUe 
est  pourtant,  en  général,  moins  dramatique  que 
chez  l’enfant,  mais  d’évolution  plus  longue.  Les 
signes  cliniques  sont  souvent  très  modérés,  et  il 
peut  y  avoir  persistance  d’un  foyer  après  guéri¬ 
son  apparente. 

Une  forme  atténuée  est  la  forme  appelée  par 
Leriche  1’  «  ostéite  diaphysaire  corticale  subaiguë 
à  staphylocoques  de  l’adulte  ».  Elle  est  à  foyer 
généralement  unique  et  aime  particuHérement  le 
fémur.  A  l’intervention,  on  trouve  soit  un  petit 
abcès  sous-périosté,  une  petite  cavité  osseuse  con¬ 
tenant  quelques  centimètres  cubes  de  pus,  soit 
simplement  une  cavité  dans  la  corticale.  EUe  peut 
aussi  communiquer  avec  mi  abcès  profond  médul- 


Ostéomyélite  aiguë.  —  Dans  un  mémoire  de  la 
Revue  de  chirurgie  (février  1939),  Sorrel  et  Gui¬ 
chard  mettent  au  point,  d’une  façon  nette  et  pré¬ 
cise,  les  indications  et  les  résultats  de  la  résection 
diaphysaire  dans  le  traitement  de  l’ostéomyéUte 
aiguë. 

Il  faut  opérer  une  ostéomyéhte  aiguë  au  mo¬ 
ment  où  il  y  a  du  pus.  La  résection  diaphysaire 
est  indiquée  dans  tous  les  cas  graves  avec  signes 
généraux  inquiétants  et  signes  locaux  impor¬ 
tants,  ce  qui  veut  dire  avec  abcès  décollant  le 
périoste  et  entourant  l’os  de  toutes  parts  ;  elle 
est  encore  indiquée  dans  tous  les  cas  où  d’autres 
interventions  (incision  simple  d’abcès  ou  trépa¬ 


Une  forme  chronique  d’emblée  se  rencontre 
plus  souvent  chez  l’adulte  que  chez  l’enfant  ; 
ü  en  existe  une  variété  hyperostosante,  type 
habituel  de  l’abcès  chronique  de  Brodie. 

C’est  une  forme  très  proche  de  cette  dernière, 
caractérisée  par  le  fait  que  la  lésion  est  très  su¬ 
perficielle,  avec  rm  peu  d’.épaississement  périos- 
tique,  locahsée  dans  un  pomt  de  la  diaphyse, 
que  décrit  M.  Peycelon  (de  Lyon),  dans  la  Revue 
d'orthopédie  (janvier  1939)  :  A  propos  des  suppu¬ 
rations  osseuses  métastatiques  à  staphyloco¬ 
ques,  etc. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  MM.  Robert  De¬ 
bré  et  J  acques  I.eveuf  [Ostéomyélites  aiguës  avec 


rSJE). 
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bactériémies  et  septicémies  à  staphylocoques 

(Presse  médicale,  8  mars  1939)]  s’efforcent  ji’étabUr 
une  distinction  précise  entre  les  ostéomyélites 
aiguës  et  les  septicémies  à  staphylocoques,  malgré 
que  les  frontières  ne  soient  pas  toujours  très 
nettes,  qui  séparent  ces  deux  affections.'  Au  cours 
de  la  septicémie  staphylococcique,  la  douleur 
osseuse  ne  traduit  pas  forcément  l’existence  d’un 
foyer  au  niveau  de  l’os  ;  dans  ces  cas,  l’abstention 
chirurgicale  doit  être  absolue.  Seul  le  traitement 
médical  doit  entrer  en  jeu  ;  malgré  quelques 
succès,  il  est  souvent  inefficace.  Dais  les  ostéo¬ 
myélites,  il  faut,  par  l’abstention  de  tout  acte 
chirurgical  précoce  et  par  ime  rigoureuse  immo¬ 
bilisation  plâtrée,  respecter  la  barrière  tissulaire 
qui  tend  à  isoler  le  foyer  infectieux,  cette  bar¬ 
rière  représentant  le  moyen  le  plus  actif  de  la 
défense  organique.  Les  thérapeutiques  spéci¬ 
fiques  ne  sont  que  des  adjuvants  aux  effets  limi¬ 
tés.  L’action  chirurgicale  ne  dement  utile  qu’à 
un  stade  ultérieur. 

Pour  M.  Pierre  Petit,  le  traitement  de  l'ostéo¬ 
myélite  aiguë  des  adolescents  (Presse  médicale, 
22  février  1939)  ne  peut  relever  d’une  méthode 
unique,  étant  données  les  formes  cliniques  variées 
de  cette  affection.  Après  avoir  passé  en  revue  les 
divers  procédés  utilisés  et  les  formes  auxquelles 
ils  s’appliquent,  M.  Petit  dit  à  juste  titre  qu’un, 
autre  problème  important  est  celui  du  moment 
de  l’intervention.  Il  pense  qu’il  faut  savoir 
attendre  en  immobilisant  dans  le  plâtre,  celui-ci 
reifirésentant  un  traitement  dont  l'efficacité,  dans 
les  lésions  infectieuses  de  l’os  et  des  articulations, 
a  été  démontrée  depuis  longtemps  par  les  chirur¬ 
giens  lyonnais. 

Des  radiograplfies  souvent  répétées  permettent 
de  sui-vre  l’évolution  des  lésions. 

Danslesfonnes  très  graves,  l’ablation  complète, 
par  une  résection  sous-périostée  de  l’abcès,  s’im¬ 
pose  très  souvent; mais,  en  résimié,  il  faut  atten¬ 
dre  la  localisation  des  lésions  par  tme  stricte 
immobilité,  proportionner  rintefn''ention  retar¬ 
dée  à  l’étendue  réelle  de  celles-ci. 

Complications  osseuses  et  articulaires  des  para¬ 
typhoïdes.  —  J.  Calvet  étudie  dans  le  Journal  de 
chirurgie  (septembre  1938)  ces  comphcations  qui 
ne  sont  pas  fréquentes  et  qui  ne  sont  pas  condi¬ 
tionnées  par  une  gra-vdté  spécMe  de  la  paraty¬ 
phoïde. 

La  lésion  osseuse  survient  de  quinze  jours  à 
deux  mois  après  le  début  de  l’affection,  .mgig  elle 
peut  apparaître  beaucoup  plus  tardivement. 
L’ostéopériostite  s’observerait  plutôt  chez 
l’adulte,  l’ostéo-arDirite  chez  le  jeune  enfant. 
Les  os  pris  sont  les  os  longs  surtout,  et  en  parti¬ 
culier  le  tibia.  Il  y  a  parfois  des  foyers  multiples. 
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Dans  le  cas  d’arthrite,  c’est  avant  tout  l’épaule, 
puis  le  genou,  la  hanche  qui  sont  pris. 

La  locahsation  se  fait  plutôt  sur  les  os  plats 
et  en  plusieurs  foyers  dans  la  jDaratyphoïde  N  que 
dans  les  paratyphoïdes  A  et  B. 

La  vaccinothérapie  spéctfiq;ue  est  le  traitement 
à  employer  d’abord  ;  on  lui  associera  le  traite¬ 
ment  chirurgical,  s’il  y  a  heu. 

Hémorragies  abondantes  intra  «  exostosis  hur- 
sata  ».  —  Roger  Couvelaire  a  observé  deux  cas 
rares  d’abondante  hémorragie  dans  la  bourse 
séreuse  coiffant  une  exostose  ostéogénique  de 
l’extrémité  inférieure  du  fémur  (Revue  d’ortho¬ 
pédie,  mars  1939).  Ces  hémorragies  étaient 
survenues  subitement  sans  cause,  chez  des  sujets 
de  dix-sept  et  de  vingt-six  ans. 

Tumeur  à  myéloplaxes.  —  Moulonguet  a  pré¬ 
senté  à  V Académie  de  chirurgie  (26  avril  193g) 
un  cas  de  tumeur  à  myéloplaxes  qui  démontre 
nettement  la  valeur  des  signes  tirés  des  trois 
modes  d’examen,  clinique,  radiologie  et  biopsie 
—  pourvu  que  l’on  confronte  ces  signes  et  qu’on 
les  accorde  —  pour  le  diagnostic  des  tumeurs 
osseuses.  Il  estime  que  les  soi-disant  erreurs,  les 
soi-disant  transformations  de  tumeurs  à  myélo¬ 
plaxes  en  ostéosarcomes  étaient  en  réahté  des 
observations  incomplètes  où  le  diagnostic  avait 
été  porté  tantôt  sur  les  seuls  chchés  radiologiques, 
tantôt  sur  les  seules  coupes  histologiques,  et  que 
toujours  dans  ces  cas  on  pouvait  retrouver  dans 
les  éléments  qui  avaient  été  négligés  la  correction 
du  diagnostic. 

Hémangiome  primaire  des  os  du  tarse  et  du 
métatarse.  —  Delitcli  (Yougoslavie)  pubhe,  dans 
la  Revue  d’orthopédie  (mai  L939),  une  observa¬ 
tion  de  cette  tumeur  rare  aux  os  du  pied  d’un  gar¬ 
çon  de  treize  ans  ;  il  y  avait  des  signes  d’altéra¬ 
tion  mahgne  commençante. 

Angiome  vertébral.  —  Jacobovici  (de  Bucarest), 
pubhe,  dansla  Revue  d’oHhopédie  (jan-vier  1939), 
un  mémoire  sur  l’angiome  vertébral  d’après  l’ob¬ 
servation  d’une  '•  femme  de  trente-huit  ans 
atteinte  d’angiome  de  la  quatrième  vertèbre 
lombaire  qui  évoluait  depuis  cinq  ans  ;  ü  l’a 
traitée  par  la  radiothérapie. 

Un  cas  d’ostéite  fibro-géodique  disséminée 
avec  pigmentation  cutanée  et  puberté  précoce.  — 
H.  Mondor,  Ducroquet,  Léger  et  Laurence,  à 
propos  d’une  observation  personneUe  chez  une 
jeime  fihe  de  quatorze  ans,  reprennent  l’étude 
du  syndrome  décrit  en  Angleterre  par  Albright, 
Butler,  Hainpton  et  Smith,  et  consistant  en 
1°  atteinte  squelettique  à  type  d’ostéite  fibro- 
géodique  à  locahsation  régionale  et  unilatérale, 
au  début  tout  au  moins  ;  2®  une  pigmentation 
cutanée  le  plus  souvent  homolatérale  ;  3®  une 
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précocité  remarquable  de  la  puberté  (Journal  de 
chirurgie,  mai  1939). 

Moiidor  et  ses  collaborateurs  admettent  que  ce 
syndrome  n’existe  pas  chez  l’homme. 

Dans  ce  syndrome,  la  calcémie  est  normale,  la 
calciurie  et  la  phosphatase  également. 

La  pathogénie  d’un  pareü  syndrome  reste  très 
obscure  ;  est-il  autonome  ?  Les  auteurs  se  le 
demandent  en  songeant  aux  tableaux  cliniques  ' 
si  comparables  offerts  par  les  neurofibromatoses 
à  symptômes  osseux,  et  surtout  par  les  xantho-  ' 
matoses. 

Ostéolyse  de  cause  indéterminée.  —  Encore  un 
cas  de  ces  extraordinaires  ostéolyses  dont  l’ori¬ 
gine  est  obscure,  et  qu’on  peut  rapprocher  du  cas 
d’ostéolyse  de  la  main  de  Dupas,  Badelon  et  Day- 
dé,  rapporté  par  Mouchet  à  l’Académie  de  chi¬ 
rurgie,  en  1936;  du  cas  d’ostéolyse  du  bassin  de 
Mouchet  et  'RouviUois,  conunuidqué  à  la  même 
Académie  en  mars  1937;  C’est,  comme  l’intitule 
Jackman  (Bristol)  un  cas  de  résorption  osseuse 
spontanée  du  troisième  métacarpien  et  d’ime 
partie  du  grand  os  chez  un  jardinier  de  vingt  et 
un  ans  (British  Journal  of  Surgery,  avril  1939). 
Le  quatrième  métacarpien  est  en  tram  de  se  ré¬ 
sorber  également.  L’évolution  sera-t-elle  progres¬ 
sive  ?  Le  traitement  recalcifiant  est  sans  effet; 
le  laboratoire  ne  fournit  aucun  renseignement  sur 
la  nature  de  l’affection. 

Les  greffes  osseuses.  —  La  question  des  greffes 
osseuses  a  été  au  programme  du  XI®  Congrès  de 
la  Société  internationale  de  chirurgie  (Bruxelles, 
septembre  1938).  M.  Cunéo,  rapporteur,  étudie 
successivement  la  greffe  autoplastique,  procédé 
par  lequel  sont  obtenus  les  meilleurs  résultats  ; 
les  greffes  homoplastiques  et  hétéroplastiques 
inférierues  aux  précédentes.  Il  préconise  l’os 
purum  et  l’os  novum,  celui-ci  étant  d’un  intérêt 
considérable.  La  greffe  réussit  d’autant  mieux 
que  l’on  s’adresse  à  un  sujet  plus  jerme.  Il  faut 
être  très  réservé  après  cinquante  ans. 

La  discussion  de  ce  rapport  a  été  très  animée  ; 
nombreux  sont  les  membres  du  Congrès  qui  ont 
apporté  le  résultat  de  leur  expérience  et  de  leur 
technique. 

Les  ostéoses.  —  MM.  Weissenbach  et  J.- 
A.  Lièvre  rappellent  que  la  chirurgie  glandulaire 
ne  connaît  pas  de  succès  plus  frappant  que  celui 
des  adénomes  parathyroïdiens,  mais  que  de 
temps  en  temps  l’opération  échoue,  on  ne  peut 
trouver  la  tumeur,  et  ces  auteurs  pensent,  en  rai¬ 
son  de  ces  faits,  qu’il  existe  des  ostéites  fibreuses 
sans  adénome  parathyroïdien  (Presse  médicale, 
18  février  1939).  De  l’examen  d’un  nombre  im¬ 
portant  d'observations  antérieurement  publiées, 
ces  auteurs  retiennent  que,  parmi  les  ostéites 
fibreuses  sans  adénome  parathyroïdien,  on  doit 


séparer,  au  seul  point  de  vue  anatomo-clinique, 
plusieurs  groupes  de  faits  :  maladie  de  Paget, 
ostéite  fibro-ky^stique  locahsée  dite  juvénüe, 
lésions  osseuses  de  la  neurofibromatose,  sym- 
drome  d’Albright.  En  dehors  de  ces  quatre  caté¬ 
gories,  parfaitement  individualisées,  il  reste 
encore  des  faits  d’ostéite  fibreuse  étendue,  rela¬ 
tivement  peu  évolutive,  pour  lesquels  ils  ne  con¬ 
naissent  pas  de  caractères  distmctifs  bien  spé¬ 
ciaux  en  dehors  de  ce  caractère  négatif  ;  l’absence 
de  tout  signe  d’hyq)erfonctiomiement  parathy¬ 
roïdien  ;  il  sera  intéressant  de  poursuivre  leur 
analyse  clinique  et  biologique. 

Les  ostéopathies  par  carence  (évolution  des 
ostéoses  et  périostéoses  par  avitaminose  chro¬ 
nique)  sont  l’objet  d’une  étude  d’ensemble  par 
IVIM.  Monriquand  et  Dauvergne  (de  Lyon)  (Presse 
médicale,  9  juillet  1938).  «  D  est  permis  de  penser 
que  l’homme,  comme  l’animal,  peut  faire  dans 
certaines  circonstances  des  lésions  d’avitaminose 
chronique  caractérisées  par  un  type  d’ostéopa¬ 
thie  plus  ou  moins  voisin  de  celui  réalisé  par 
l’expérimentation,  mais  il  semble  que,  chez 
l’homme,  im  long  temps  d’hypo-avitaminose  soit 
nécessaire  pour  y  aboutir.  » 

MM.  Delannoy,  R.  Demarez  et  J.  Driessens 
ont  observé  l’évolution  d’un  syndrome  typique 
d’ostéose  cancéreuse  diffuse  avec  réaction  para- 
thyroïdienne  secondaire  à  im  cancer  du  sein 
ignoré.  L’ablation  chirurgicale  fut  pratiquée  à 
la  fois  pour  le  cancer  du  sein  et  pour  la  métastase 
parathyroïdiemie.  Les  douleurs  cessèrent  défini¬ 
tivement  dès  le  lendemain  de  l’intervention.  Le 
rôle  de  la  parathyroïde  dans  la  pathogénie  de 
l’ostéose  cancéreuse  est  difficile  à  préciser  (^sso- 
ciation  française  pour  l’élude  du  cancer,  20  fé¬ 
vrier  1939). 

MM.  Lamarque,  Bétoulières  et  Guibert,  à  pro¬ 
pos  de  l’évolution  des  images  radiologiques  au 
cours  du  traitement  radiothérapique  des  méta¬ 
stases  osseuses  des  épithéliomas  du  sein  (Soc. 
d’électro-radiologie  du  Littoral  méditerranéen, 
ir  décembre  1938  ;  Bull.  Soc.  électro-radiologie 
méd.  de  France,  p.  106),  présentent  ..deux  obser¬ 
vations  dont  l’étude  comporte  quelques  réflexions: 
tout  d’abord  l’efficacité  du  traitement  radiothé¬ 
rapique.  Une  des  malades  était  paraplégique 
complète,  endurant  d’épouvantables  douleurs. 
Après  le  traitement,  les  douleurs  ont  disparu 
pendant  un  an,  et  la  malade  pouvait  se  mouvoir 
dans  son  lit  ;  tme  reprise  de  phénomènes  dou¬ 
loureux  fut  jugulée,  et  la  malade  eut  encore  dîx- 
huit  mois  de  répit  (jusqu’au  décès  survenu  à  la 
suite  d’une  propagation  pleuro-pulmonaire) .  Dans 
la  seconde  observation,  ils  eurent  l’agréable  sur¬ 
prise  de  voir  se  combler  des  géodes  pelviennes, 
et  se  recalcifier  le  crâne,  alors  que  seule  la  région 
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lombaire  était  irradiée.  Ces  faits  sont  à  rappro¬ 
cher  des  résultats  obtenus  par  Mallet,  au  moyen 
de  la  télérœntgen  thérapie. 

Une  remarque  s’impose,  c’est  qu’après  la  ra¬ 
diothérapie,  lorsqu’une  amélioration  se  produit, 
elle  ne  se  manifeste  radiologiquement  que  par  im 
processus  de  recalcification.  L’améhoration  «  ra¬ 
diologique  »  ne  se  voit  que  dans  les  formes 
ostéoclasiques,  et  non  dans  les  formes  ostéophy- 
tiques,  où  il  existe  des  phénomènes  de  conden¬ 
sation. 

Ues  syndromes  douloureux  d’envahissement 
large  du  squelette  chez  les  cancéreuses  du  sein 

(Presse  médicale,  lo  août  1938)  peuvent,  pour 
M.  Ducuing  (de  Toulouse),  être  divisés  en  trois 
groupes  principaux  :  lo  la  locahsation  à  la  colonne 
vertébrale  ;  2°  la  localisation  à  la  ceinture  supé¬ 
rieure  ou  scapulo-humérale  ;  3°  la  localisation 
à  la  ceinture  inférieure  ou  pelvi-trochantérienne. 

Il  existe  trois  formes  ;  1°  une  ostéoclastique 
ou  ostéoporotique  ;  2°  ime  ostéoplastique  ou  os- 
téoconstructive  ;  3»  une  forme  mixte  ou  pagé- 
toïde. 

Le  moment  d’apparition  de  ces  syndromes  est 
variable.  Ils  paraissent  se  rencontrer  plus  sou¬ 
vent  qu’au trefois,  mais  probablement  parce  que 
les  traitements  actuels  assurent  rme  survie  plus 
longue  à  ces  malades. 

Dolichosténomélie.  —  Une  revue  générale  sur 
la  dolichosténomélie  (arachnodactylie,  doli- 
choslénie,  syndrome  de  Marfan)  est  publiée  par 
M.  Robert  Clément  dans  la  Presse  médicale 
(8  avril  1939).  Après  avoir  rappelé  les  caractères 
de  cette  curieuse  affection  décrite,  par  M.  Marfan, 
en  1896,  cet  auteur  fait  remarquer  que,  si  la  lon¬ 
gueur  et  la  gracilité  des  membres  sont  les  élé¬ 
ments  les  plus  frappants,  en  réalité  le  squelette 
tout  entier  est  atteint  par  la  dystrophie  ;  ü 
existe  en  outre  une  laxité  articulaire  généralisée 
et  des  malformations  du  cœur,  des  yeux,  des 
oreiUes,  du  palais. 

On  a  cru  cette  anomalie  exceptionnelle,  mais 
elle  est  beaucoup  moins  rare  depuis  qu’elle  est 
bien  connue,  et  il  est  probable  qu’ü  existe  de 
nombreuses  formes  frustes.  «  I.,a  dolichosténo¬ 
mélie  semble  être  l’exagération  et  la  caricatirre 
d’im  état  morphologique  assez  fréquent  au  cours 
de  la  seconde  enfance.  » 

La  mortalité  est  très  élevée,  surtout  au  cours 
de  la  première  enfance,  à  la  suite  le  plus  souvent 
d’rme  affection  des  voies  respiratoires  «  dont  le 
développement  et  la  malignité  trouvent  un  fac¬ 
teur  favorisant  dans  les  difformités  de  la  cage 
thoracique  et  du  cœur  ». 

1/ étiopathogénie  a  donné  heu  à  de  nom¬ 
breuses  hypothèses  ;  l’origine  hypophysaire  pa¬ 
raît  avoir  été  le  plus  souvent  évoquée,  mais,  des 
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autopsies  faites,  la  plupart  n’ont  pas  été  con¬ 
cluantes.  Il  faut  surtout  retenir  que  cette  affec¬ 
tion  est  une  maladie  héréditaire  et  famihale, 
transmise  en  hgne  directe  par  le  père  ou  par  la 
mère. 

Le  traitement  est  surtout  S3nnptomatique. 
La  rétrocession  spontanée  des  altérations  mor¬ 
phologiques  et  même  des  lésions  oculaires  se 
voit  parfois. 

A  propos  d’un  cas  d’arachnoïdie,  M.  Benoit 
(Soc.  d'ophtalmologie  de  Paris,  25  mars  1938) 
pubhe  une  observation  tout  à  fait  caractéris¬ 
tique,  mais  dans  laquelle  manque  cependant  le 
myosis. 

MM.  Paul  Giraud,  Bocca,  Jayle  et  ^Mockers 
(de  Marseille)  présentent,  à  la  Société  de  pédiatrie 
(15  novembre  1938),  une  nouvelle  observation  de 
dolichosténomélie  typique  chez  une  fillette  de 
neuf  mois,  présentant  également  des  signes  ocu¬ 
laires.  L’enfant  meurt  dans  sa  première  année. 

A  propos  des  fractures  spontanées,  M.  C. 
Rœderer  et  M.  Brainos  en  rapportent  le  curiertx 
cas  suivant  (Société  des  •  chirurgiens,  juillet 
1938).  Un  homme  d’une  quarantaine  d’amiées, 
en  descendant  un  trottoir,  ressent  mie 
légère  douleur  dans  la  hanche  droite,  est  immo- 
büisé  pendant  deux  mois  pour  rhumatisme. 
Pendant  trois  ans,  ensuite,  il  vaque  normalement 
à  ses  occupations.  Dans  un  mouvement  du  même 
ordre,  il  ressent  une  doulem  à  la  hanche  gauche 
en  janvier  1938.  On  aperçoit  alors,  à  la  radio¬ 
graphie,  que  la  hanche  droite,  jadis  atteinte,  a  été 
le.  siège  d’ime  fracture  transcervicale.  La  marche 
avait  néanmoins  été  rendue  possible  par  de 
bizarres  constructions  ostéoph3diques  qui  avaient 
soutenu  la  tête  comme  le  ferait  une  crédence. 
Du  côté  nouvellement  atteint,  ü  s’agissait  éga¬ 
lement  d’une  fracture  de  la  diaphyse  fémorale 
au  tiers  supérieur,  fractme  franchement  trans¬ 
versale  et  nette.  La  consohdation  eut  heu  dans 
les  délais  normaux  avec  cal  volumineux.  On  pou¬ 
vait  éliminer  le  diabète,  la  S3»phihs,  la  maladie 
de  Paget,  de  Reckhnghausen,  Pas  de  troubles 
très  nets  de  l’ossification  du  reste  du  squelette 
visibles  à  la  radiographie.  Le  sujet  est  atteint 
d’un  défaut  de  développement  des  membres  infé¬ 
rieurs  avec  pied  bot  congénital  droit.  Aucim 
trouble  sensitif,  ni  trophique.  Un  problème  patho¬ 
génique  reste  posé. 

Traitement  des  fractures  en  général.  Quelques 
résultats  du  traitement  de  certaines  fractures 
articulaires  par  les  infiltrations  de  novocaïne 
et  la  mobilisation  active  immédiate.  —  MM.  Bran- 
zen  et  E.  Blum  (Strasbourg)  (Lyon  chirurgical, 
iL°  4,  juihet-août  1938).  — Selon  ces  auteurs,  les 
indications  idéales  du  traitement  des  fractures 
par  les  infiltrations  de  novocaïne  sont  les  frac- 
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tures  partielles  du  coude  (épitroclüée,  olécrane, 
tête  du  radius),  l’extréuiité  supérieure  de  l’iiu- 
tuérus  chez  les  vieillards,  les  fractures  partielles 
de  la  tête  humérale  compHquant  les  luxations 
de  l’épaule,  les  fractures  partielles  de  l’omoplate, 
celles  de  la  clavicule,  sans  déplacement  ou  peu, 
chez  l’adulte  et  le  vieillard,  les  fractures  de  l’ex¬ 
trémité  inférieure  de  l’humérus  et  du  radius, 
quand  la  réductiou  n’est  pas  nécessaire,  chez  les 
obèses  et  le  vieillard,  les  fractures  des  os  du  carpe 
sans  déplacement. 

Au  membre  inférieur,  les  indications  en  sont 
rares  :  elles  s’adressent  aux  fractures  de  la  rotule 
sans  déplacement,  à  certaines  fractures  partielles 
du  plateau  tibial  chez  le  vieülard,  à  celles  du 
tarse  sans  déplacement  et  du  métatarse. 

Radiographie  du  squelette.  —  IVIM.  Buffe, 
GaUoüin  et  Aubert  (de  hyon),  au  sujet  de  l’appli¬ 
cation  des  méthodes  de  radiographie  en  coupe  à 
l’examen  du  squelette  [Presse  médicale,  19  no¬ 
vembre  1938),  disent  que  ces  méthodes  commen¬ 
cent  à  être  bien  connues  en  France  (planigraphie, 
stratigraphie,  tomographie),  mais'  qu'elles  res¬ 
tent  surtout  appliquées  à  l’étude  des  lésions  pul¬ 
monaires,  alors  qu’elles  peuvent  rendre  service 
dans  d’autres  régions,  et  particuhèrement  dans 
l’étude  du  squelette. 

Ces  auteurs  les  étudient  dans  les  examens  du 
crâne  et  de  la  face,  mais  pensent  qu’on  pourrait 
les  utiliser  avec  avantage  dans  l’examen  des  arti¬ 
culations  stemo-claviculaires,  du  sternum,  et 
rappellent  que,  dans  qnelques  cas  de  lésions  ver¬ 
tébrales,  elles  ont  permis  d’éliminer  ou  de  con¬ 
firmer  l’hypothèse  d’nne  lésion  osseuse. 

Articulations. 

Articulations  en  général.  —  MM.  Robert  Debré, 
J  uhen  Marie  et  Georges  Schapira  présentent  une 
observation  de  rhumatisme  chronique  défor¬ 
mant  avec  arrêt  progressif  de  la  croissance  en 
taille,  fièvre  intermittente,  irldo-choroïdlte  unila¬ 
térale,  observation  remarquable  par  l'impor¬ 
tance  des  déformations  ostéo-articulaires  et  par 
l’importance  aussi  de  certains  signes  associés  au 
rhumatisme  (Société  de  pédiatrie  de  Paris, 
17  mai  1938). 

Le  rhumatisme  déformant  a  débuté  dans  la 
première  enfance,,  à  l’âge  de  deux  ans,  s'accom¬ 
pagnant  d’un  arrêt  de  développement  statural, 
d’tm  véritable  nanisme.  Il  existe  une  atrophie 
musculaire  particuhèrement  nette  au  niveau  des 
membres  supérieurs  et  des  jambes.  Il  n’y  a  pas 
d’adénopathie  dans  aucun  territoire,  sauf  àu 
niveau  des  creux  axillaires.  L'examen  oculaire 
révèle  ime  cataracte  ancienne. 

L’aspect  radiologique  rappelle  les  déformations 


ostéo-articulaires  que  l’on  rencontre  dans  le 
rhumatisme  chronique  déformant  de  l’adulte; 
avec  décalcification  extrême,  ses  déformations 
et  ses  ankylosés,  l’aspect  atrophique  des  dia- 
physes  ayant  cependant  ici  tm  caractère  spécial. 

Les  principales  articulations,  tarse,  métatarse, 
genou,  hanche,  carpe,  métacarpe,  coude,  épaule, 
radio-carpienne  sont  touchées. 

La  maladie  de  Chauffard- Still  (périarthrite 
déformante  avec  adénosplénomégalie)  fait  l’objet, 
dans  la  Presse  médicale  (26  octobre  1938),  d’un 
article  important  de  M.  Robeft-Clément,  qui 
rappelle  qu’une  grande  confusion  règne  encore 
dans  les  esprits  au  sujet  du  syndrome  observé 
chez  l’adulte  par  Chauffard  et  Ramond  en  1896, 
et  chez  l’enfant  par  Stül,  en  1897,  ce  qui  tient 
au  fait,  probablement,  que,  bien  caractérisé  et 
fréquent  au  cours  de  la  première  enfance,  il  est 
exceptionnel  et  beaucoup  plus  difficile  à  iden¬ 
tifier  chez  l’adulte. 

Deux  beaux  cas  d’ostéo-arthrite  mélitoooccique 

sont  pùbhés  par  MM.  Nové-Josserand  et  Bouzol 
[Société  chirurgicale  de  Lyon,  1®''  décembre  1938). 

Crâne. 

Fracture  de  la  styloïde  temporale.  —  Dans  une 
lésion  aussi  exceptionnelle  que  la  fracture  de 
l’apophyse  styloïde  de  l’os  temporal,  et  par  con¬ 
séquent  difficile  à  dépister,  Blondhi  a  pu  mettre 
en  évidence  un  signe  absolument  pathognomo¬ 
nique  ;  c’est  la  présence  d’ecchymoses  à  distance, 
apparues  tardivement  dans  la  région  ,sus-hyoï- 
dieime  latérale,  de  l’angle  de  la  mâchoire  à  la 
hgne  médiane,  sous  forme  de  raies  ecchynno- 
tiques  ;  il  y  avait  également  une  ecchymose  sur 
la  moitié  gauche  du  palais  mou  [Académie  de  chi¬ 
rurgie,  26  avril  1939). 

Luxation  congénitale  de  1  'atlas  par  malfor¬ 
mation  de  l’axls.  — •  Lombard  et  Le  Genissel 
ont  observé  [Revue  d’ orthopédie,  mars  1939), 
chez  un  garçon  de  huit  ans,  un  torticohs  droit 
dû  à  une  malformation  de  l’axis  dont  le  corps 
dans  sa  moitié  droite  et  la  masse  articulaire 
droite  manquent  ;  d’où  glissement  en  avant  de 
l’atlas  et  bascule  sur  la  troisième  cervicale.  Les 
auteurs  ont  pratiqué  une  ostéosynthèse  par  gref¬ 
fon  tibial. 

Un  cas  de  dysostose  cranio-faciale,  type  Crou- 
zon,  chez  un  Arabe  de  huit  ans  est  pubhé  par 
MM.  Marül,  R.  Méchin  et  Méchin-Lecomte 
[Soc.  d^électro-radiologie  d’Alger,  17  décem¬ 
bre  1938  ;  Bull.  Soc.  d' électro-radiologie  médicale 
de  France,  avril  1939).  Cette  observation  se 
montre  absolument  typique  dans  ses  grandes 
hgnes  :  la  forme  du  crâne,  l’exophtalmie,  la  ré¬ 
duction  du  massif  facial,  la  névrite  optique  pri- 
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mitive  ;  mais  la  lordose  basilaire,  l'augmentation 
importante  de  l’angle  sphénoïdal  en  font  un  type 
de  passage  entre  l’oxycéphalie  et  la  maladie  de 
Crouzon. 

La  constatation  d’image  de  «  dissociation  tra¬ 
béculaire  ordonnée  »  ajoute  encore  à  l’intérêt  de 
ce  cas. 

Cou. 

Un  syndrome  de  Klippel-Feil,  avec  maladie 
cutanée  de  Recklinghausen  et  hémiplégie  con- 
génitaie  est  présenté  par  MM.  LerebouUet,  Jean 
Bernard  et  R.  Vüley,  à  la  Société  de  pédiatrie 
(21  juin  1938).  Il  s’agit  d’rme  fiUette  âgée  de 
sept  ans,  entrée  à  l’hôpital  avec  le  diagnostic  de 
mal  de  Pott  sons-occipital.  Mais  l’attitude  spé¬ 
ciale  du  cou  révélait  un  syndrome  de  Rhppel- 
FeU.  On  notait,  en  outre,  des  manifestations 
cutanées  de  la  maladie  de  Reckhnghausen  et  une 
hémiplégie  droite  portant  sur  le  bras  et  la  jambe, 
et  respectant  la  face. 

Une  observation  de  côte  cervicale  avec  syn¬ 
drome  de  Kienbôck  du  semi-lunaire  est  étudiée 
par  MM.  Pierre  Mallet-Guy  et  PI.  CavaUlier 
{de  Lyon)  {Presse  médicale,  19  novembre  1938), 
qui  pensent  que  ce  cas  est  le  premier  de  côte 
cervicale  à  manifestation  ostéo-articulaire 
périphérique. 

Un  cas  de  côte  cervicale  bilatérale,  curieux  par 
la  longueur  inaccoutumée  d’une  des  côtes 
supplémentaires,  articulée  d’ailleurs  avec  la  pre¬ 
mière  côte  normale,  et  peut-être  interrompue  par 
une  articulation,  est  soumis  à  l’étude  de  la 
Société  des  chirurgiens  de  Paris  (mai  1938)  par 
Rœderer. 

Rachis.  ' 

Traitement  des  fractures  fermées  et  récentes 
du  rachis.  —  Un  fort  intéressant  rapport  de  Char- 
bonnel  (de  Bordeaux)  et  André  Sicard  (de  Paris) 
sur  ce  sujet  a  été  présenté  au  XLVIP  Congrès 
français  de  chirurgie  (3  octobre  1938). 

Une  première  partie  de  leur  rapport  est  con¬ 
sacrée  aux  premiers  soins,  au  transport  du  blessé, 
à  la  radiographie  du  rachis. 

Dans  la  deirxième  partie,  les  auteurs  enrd- 
sagent  d’abord  le  traitement  des  fractures  sans 
troubles  nerveux.  La  réduction  suivant  la  mé¬ 
thode  de  Bôhler  doit  être  immédiate,  dans  les 
vingt-quatre  premières  hemres;  mais  la  position 
ventrale,  adoptée  par  Bôhler,  semble  à  Char- 
bonnel  et  Sicard  êtref  plutôt  im  procédé  de  for¬ 
tune  :  la  position  dorsale  avec  soulèvement  par 
une  sangle  et  sans  anesthésie  générale  leur  semble 
préférable. 


17  Juin  igjQ. 

Certains  cliirurgiens  pratiquent  ensuite  une 
greffe  d’Albee  au  bout  d’un  ou  deux  mois. 

Cette  greffe  a  été  pratiquée  également  dans  les 
fractures  anciennes  mal  consoUdées  et  doulou¬ 
reuses. 

Où  la  greffe  est  indiquée  précocement,  c’est 
avant  tout  dans  les  cas  d’écrasements  comminu- 
tifs,  de  fractures  très  obhques  ghssant  dans  le 
plâtre,  de  luxations-fractures. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement  des  fractures 
avec  troubles  nerveux,  Sicard  insiste  sur  le  fait 
que  la  lecture  des  cUchés  radiographiques  cons¬ 
titue  l’élément  le  plus  important  de  l’indication 
thérapeutique.  Il  faut  examiner  avec  soin  les 
contours  du  canal  rachidien,  rechercher  l’exis¬ 
tence  d’ime  fracture  de  l’arc  postérieur,  porter 
surtout  toute  son  attention  sur  les  apophyses 
articulaires,  et  savoir  reèonnaître  l’accrochage  de 
ces  apophyses. 

Il  faut  réduire  en  hyperlordose,  et,  dans  la 
région  cervicale,  faire  une  traction  continue  avec 
hyqierextension  de  la  tête. 

La  laminectomie  a  les  préférences  de  beaucoup 
de  chirurgiens,  mais  elle  a  des  échecs,  et  ses  indi¬ 
cations  doivent  être  restreintes.  On  y  aura  recours 
de  préférence  quand  on  aura  constaté,  après  ré¬ 
duction,  que  les  troubles  nerveux  ne  se  sont  pas 
améliorés. 

Les  fractures  avec  troubles  nerveux  n’ont  pas, 
autant  qu’on  aurait  pu  le  souhaiter,  bénéficié  des 
méthodes  thérapeutiques  actuelles. 

La  plupart  des  auteurs  qui  ont  pris  la  parole 
lors  de  la  discussion  de  ce  rapport  restent  plu¬ 
tôt  fidèles  à  la  méthode  orthopédique  :  Mayer 
(Bruxelles),  Lambret  (Lüle),  Grinda  (Nice),  etc.  ; 
üs  n’envisagent  la  greffe  vertébrale  que  dans  des 
cas  bien  déterminés,  restés  longtemps  doulou¬ 
reux,  cette  ostéosynthèse  pouvant  fort  bien  être 
très  longtemps  retardée.  Beaucoup  d’entre  eux 
pratiquent  la  méthode  de  Bôhler,  dont  Us  se 
déclarent  satisfaits,  tels  MM.  Marcel  Sénéchal  et 
Hamel  (Paris),  Trêves  (Paris),  Phéhp  (Vichy). 
Par  contre,  M.  Lambret  (Lüle)  a  abandonné  le 
Bôliler  pour  utiliser  la  réduction  en  hyperlor¬ 
dose. 

MIM.  Schotte  (Gand),  Oltramare  (Genève), 
Patel  (Lyon),  sous  des  modahtés  diverses, 
plaident  en  faveur  d’un  traitement  longtemps 
continué. 

MM.  Leriche  (Strasbourg),  et  Yung,  Fontaine 
(Strasbourg),  J.  Chavannaz  (Bordeaux)  utUisent 
les  infiltrations  novococaïniques  pour  interrompre 
les  réflexes  vaso-moteirrs  pathologiques. 

M.  Delchef  (Bruxelles)  est  partisan  de  l’éclec¬ 
tisme,  pensant  qu’il  faut  toujoms  adapter  la 
thérapeutique  à  la  variété  clinique. 

M.  Rœderer  (Paris)  rappelle  que  les  anomalies 
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vertébrales  peuvent  assez  souvent  simuler  l’as¬ 
pect  d’une  fracture,  ce  qui  lui  fait  souhaiter  des 
radiograishies  nombreuses  sous  diverses  inci¬ 
dences.  Il  attire  aussi  l’attention  sur  le  grand 
nombre  de  fractures  vertébrales,  parfois  graves, 
restées  mécomiues,  et  sur  les  remaniements  qui, 
dans  ces  fractures  non  traitées  comme  dans  les 
autres,  peuvent  très  longtemps  s’opérer.  Dans  ces 
cas,  il  se  demande  si  la  méthode  opératoire  ne 
devrait  pas,  la  plupart  du  temps,  compléter  la 
méthode  orthopédique  employée  tout  d’abord. 

M.  Delagenière  (De  Mans)  est  l'adversaire  de  la 
réduction  forcée,  qu’il  accuse  d’être  la  cause  des 
affaissements  secondaires. 

Dance  a  présenté  à  V Académie  de  chirurgie,  le 
8  mars  193g,  un  dispositif  qui  permet  la  traction 
continue  pour  la  réduction  des  fractures  et  frac¬ 
tures-luxations  du  racliis  cervical  par  l’amarrage 
direct  sur  le  squelette  crânien. 

Il  emploie  un  étrier  dont  les  branches,  ser- 
rables  par  un  pas  de  vis,  portent,  de  petites  tiges 
métalliques  destinées  à  être  enfoncées  dans  de 
petits  canaux  creusés  sous  anesthésie  locale. 

Dans  un  cas  de  luxation  non  réduite  du  rachis 
cervical,  Coureaud  et  Jean  Malartic  ont  eu  re¬ 
cours,  trois  semâmes  après  l’accident,  à  une  greffe 
d'Albee  après  confection  d’une  minerve  bivalve 
{Académie  de  chirurgie,  14  décembre  1938). 

Jimg  et  Christeas  estiment  que  la  méthode 
d’infiltration  novocaïnique  de  Deriche  est  une 
précieuse  ressource  dans  le  traitement  de  cer¬ 
taines  fractures  de  la  colonne  vertébrale  {Revue  de 
chirurgie,  juin  1938). 

Dans  les  cas  où  il  n’y  a  pas  lieu  de  faire  une 
réduction,  parce  que  le  déplacement  est  minime, 
ou  quand,  en  l’absence  de  troubles  nerveux,  la 
réduction  n’a  pas  donné  tout  ce  qu’on  attendait, 
ou  encore  quand  il  3’-  a  des  contre-indications 
générales  à  l'irmnobilisation  (grand  âge  du  sujet, 
obésité) ,  ou  encore  quand  la  fracture  est  anciemie 
et  demeure  doulom'euse,  on  peut  avec  avantage 
novocaïniser  les  ligaments  du  corps  vertébral 
intéressé. 

J  ung  et  Christeas  poussent  au  contact  du  corps 
vertébral  écrasé,  du  ligament  vertébral  commun 
antérieur  et  de  ses  expansions  latérales,  et  même  si 
possible  dans  le  foyer  de  fracture  (ce  qui  n'est  pas 
indispensable),  une  injection  de  10  centimètres 
cubes  de  novocaïne  à  i  p.  100,  et  cela  de  chaque 
côté. 

On  peut  renouveler  les  infiltrations  à  un  ou 
deux  jours  d’intervalle  et  à  plusieurs  reprises. 

J  ung  et  Christeas  publient  trois  observations  de 
fractures  par  tassement  de  la  douzième  dorsale, 
de  la  première  et  de  la  troisième  lombaire  ainsi 
traitées  avec  bon  résultat  constaté  à  longue 
échéance. 
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Sous  le  titre  Documents  sur  le  traitement  non 
sanglant  des  fractures  du  rachis,  M.  Pierre 
MaUet-Guy  {Lyon  chirurgical,  mai-juin  1938) 
publie  le  bilan  qu’il  s’est  efforcé  de  dresser  d’une 
façon  objective  et  bien  loin  de  conclure  à  la  fail¬ 
lite  du  traitement  non  sanglant  affirmée  par 
d’autres  auteurs.  Ayant  suivi  de  très  près  l’évo¬ 
lution  de  ses  blessés,  il  n’a  pas  rencontré  (pour 
autant  qu’il  s’agissait  de  fractures  et  non  de 
lésions  pottiques  greffées  sur  mi  traumatisme), 
d’indications  d’intervention  sanglante  de  fixation 
vertébrale.  Correctement  traitée,  la  fracture  du 
rachis  se  réduit  et  se  consolide  comme  tout  autre 
fracas  osseux.  Si  le  délai  de  consohdation  est  un 
peu  plus  long  que  dans  les  fractures  des  mem¬ 
bres,  par  contre  il  est  possible,  pendant  plus 
longtemps,  d’agir  sur  une  fracture  primitivement 
néghgée. 

Nous  devons  signaler,  à  l'occasion  des  fractures 
du  rachis,  l’excellent  ouvrage  de  MaUet-Guy 
(de  Dyon)  qui  vient  de  paraître  à  la  librairie 
Masson  sous  le  titre  de  Traitement  non  sanglant 
des  fractures  du  rachis.  C’est  un  livre  des  plus 
utile  qui  apprend  beaucoup. 

Spondylolyse.  —  M.  Duclos  a  découvert  un  cas 
de  spondylolyse  provoquant  un  llsthésis  au  niveau 
d’une  troisième  vertèbre  lombaire  chez  un  rhu¬ 
matisant  chronique,  et  un  autre  chez  un  jeune 
homme  que  l’on  croyait  attemt  de  mal  de  Pott 
(Soc.  d’électro-radiologie  médicale  de  France, 
14  mars  1939)-  H  fait  remarquer  que,  dans  leur 
pratique  personnelle,  Rœderer  et  Glorieux  n’ont 
vu  que  deux  spondylolyses  de  cette  vertèbre, 
ce  qui  prouve  leur  rareté. 

Un  autre  cas  de  spondylolyse  avec  listhésis 
est  présenté  par  M.  DachajDèle  {Soc.  d’électro¬ 
radiologie  du  Sud-Ouest,  26  juin  1938),  et  le 
même  auteur  relate  deux  cas  de  rétrohsthésis, 
dont  un  sans  pincement  du  disque,  ce  qui  est 
exceptionnel. 

Spondylolisthésis.  —  Dans  un  article  des 
Archives  of  Surgery  d’août  1938,  ICellogg  Speed 
(de  Chicago)  envisage  le  traitement  duspondy- 
lohsthésis  et  préconise  la  greffe  antérieure,  à 
laquelle  ü  a  eu  recours  dans  un  cas  personnel. 

11  rajapeUe  les  tentatives  opératoires  de  ces 
dernières  années.  D’ostéosymthèse  postérieure 
(type  Albee  ou  type  Hibbs)  emregistre  certains 
succès.  Hibbs,  sur  24  opérés,  trouve;  16  guérisons, 
3  améliorations,  5  échecs. 

D’arthrodèse  ilio-transversaire  de  Mathieu  et 
Demirleau  ne  semble  pas  sûre  à  Speed  en  raison  de 
la  gracilité  des  greffons.  Même  combinée  à  une 
greffe  postérieure  lombo-sacrée  t3q)e  Albee,  elle 
ne  dorme  pas  la  stabüité  qu’on  peut  obtenir  par 
une  greffe  antérieure. 

Suggérée  par  Capener,  en  1932,  la  greffe  par 


24-/ 


PARIS  MÉDICAL 


508 

voie  antérieure  transpéritonéale  a  été  réalisée 
par  Bums,  Jenknis  et  Mercer,  et  par  l’autenr,  qui 
publie  son  cas  personnel  inédit. 

Au  total,  cinq  ostéosynthèses  antérieures  ont 
été  publiées. 

Cette  intervention  ne  semble  pas  partieulière- 
ment  grave.  Elle  est  beaucoup  plus  simple  que  la 
méthode  employée  par  Mercer,  qui  résèque  un 
coin  osseux  à  base  antérieure  portant  sur  la  cin¬ 
quième  lombaire  et  la  première  sacrée,  et  qui 
comble  cet  espace  avec  des  greffons  cunéiformes. 
On  pourrait  encore  la  simplifier  (peut-être  au 
détriment  de  l’ ankylosé  future  qui  en  est  le  but) 
par  l’emploi  d’un  clou  de  Smith  Petersen  à  la  place 
du  greffon  autogène. 

Cyphoses  congénitales.  —  Lombard  et  Le 
Génissel  (Alger)  pubhent  iin  certain  nombre  de 
cyphoses  congénitales  appartenant  à  des  types 
divers  (synostose  de  corps  vertébraux,  platy- 
spondylies  avec  schise  du  corps,  microspondy- 
lie). 

Dans  un  cas,  l’hémivertèbre,  rejetée  en  arrière, 
comprimait  la  moelle,  et  lombard  dut  l'enlever 
(Revue  d'orthopédie,  septembre  1938). 

Radiographies  tomographiques  de  la  colonne 
vertébrale.  —  E.  Sorrel  a  montré  à  l’Académie  de 
chirurgie  (10  mai  1939)  le  bel  appoint  que  la 
tomographie  du  rachis  pouvait  apporter  dans 
certams  cas  difficiles  à  interpréter  de  lésions  ver¬ 
tébrales  (tuberculose,  lésions  d’épiphysite,  etc.). 

Ostftjporose  et  malade  du  rachis  chez  l’adulte. 
—  Cette  intéressante  question  nouvelle  a  été 
l’objet  d’un  rapport  très  fouillé  de  MM.  Marcel 
Lance,  Lucien  Girard  et  Pierre  I^ance,  à  la 
XX®  Rémrion  annuelle  de  la  Société  française 
d’orthopédie  (Revue  orthop.,  septembre  1938). 

Ce  processus  pathologique  se  voit  dans  toute 
une  série  d’affections  osseuses  et  paraît  dépendre 
de  troubles  endocriniens,  chimiques  et  vaso¬ 
moteurs.  Le  rachis  semble  prédisposé  à  la  ré¬ 
sorption.  Ces  résorptions  peuvent  d’aüleurs  être 
parfois'symptomatiques,  mais  seules  les  malades 
idiopathiques  intéressent  les  auteurs,  qui  les 
classent  sous  les  trois  rubriques  suivantes  : 

Les  ostéoporoses  et  ostéomalacies  séniles 

Les  ostéoporoses  et  ostéomalacies  présénües 
et  de  l’adulte  ; 

Ivcs  ostéomalacies  de  famine. 

a.  Les  ostéoporoses  rachidiennes  séniles  sont 
fréquentes  à  partir  de  soixante  ans  ;  elles  s’ac¬ 
compagnent  de  cyphose,,  sont  souvent  indolores 
ou  provoquent  des  douleurs  vagues.  A  la  région 
dorsale,  la  vertèbre  décalcifiée  est  transparente 
avec  des  bords  qui  font  la  lippe.  A  la  région  lom¬ 
baire,  on  peut  voir  la  vertèbre  biconcave  dite 
vertèbre  de  poisson. 

Les  auteurs  opposent  l’ostéoporose  sénile  à 
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l’ostéomalacie  sénile  qui,  au  contraire,  est  rapide 
d’évolution.  I.,es  douleurs  sont  vives  ;  il  peut  y 
avoir  des  signes  de  compression  médullaire.  Les 
vertèbres  sont  très  aplaties,  et  on  note  la  dispari¬ 
tion  plus  ou  moins  complète  de  la  trabéculation. 

h.  L’ostéoporose  présénüe  est  caractérisée  par 
la  violence  des  douleurs,  signe  capital,  irradiées 
aux  membres  inférieurs  souvent.  Le  tassement 
peut  être  considérable.  Elle  peut  succéder  à  un 
traumatisme.  On  a  invoqué  comme  cause  les 
défauts  d’absorption  intestinale  (entérite,  insuf¬ 
fisance  hépatique,  néphrite  chronique),  le  défaut 
de  fixation  du  calcium. 

c.  On  doit  signaler,  en  outre,  l’ostéopathie 
de  famine  qui  se  voit  à  tout  âge.  L’incurvation 
est  nette  en  cyphoscoliose. 

Ces  ostéoporoses  ne  peuvent  pas  être  con¬ 
fondues  avec  des  maladies  osseuses  connues  (Pa¬ 
ge!,  angiome,  Kummell,  tumeur  vertébrale), 
non  plus  qu’avec  les  ostéoses  endocriniennes  gé¬ 
néralisées  ou  les  ostéoporoses  de  rhumatisme 
déformant. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  on  ne  peut 
avoir  recours  qu’à  la  recalcification  et  à  l’immo- 
büisation  par  corset  amovible,  pour  soulager  la 
douleur. 

MM.  AVeissenbach  et  Lièvre,  à  propos  de  dix 
cas  d’ostéoporose  rachidienne,  montrent  que  dans 
deux  cas  l’ostéoporose  succéda  à  des  régimes  de 
restriction  dirigés  contre  l’hypertension  arté¬ 
rielle;  dans  deux  cas,  il  s’agissait  de  carence  so¬ 
laire;  dans  un  cinquième,  du  réveil  d’un  rachi¬ 
tisme  grave  de  l’enfance.  Dans  deux  cas,  il  y  eut 
coïncidence  avec  un  goitre  simple. 

M.  Decourt  pense  que  tous  ces  troubles  relè¬ 
vent  d’un  trouble  général  d’hypocalcie,  laquelle 
peut  s’observer  à  tout  âge,  des  formes  fnrstes 
étant  fréquentes  chez  les  jeunes.  La  prédomi¬ 
nance  dans  le  sexe  féminin  peut  s’expliquer  par 
la  fréquence  des  troubles  mtestinaux. 

Iv’hyperpl^s^E  des  glandes  thyroïdes  poiurrait 
être  un  moyen  de  défense,  une  conséquence  et 
non  une  cause. 

M.  Rœderer  pense  que  les  facteurs  exogènes, 
carence  de  lumière,  claustration,  sous-alimenta¬ 
tion,  .doivent  jouer  un  large  rôle,  car  on  voit 
davantage  cette  affection  chez  les  vieülards  d’hos¬ 
pice  qu’en  clientèle  de  ville.  Il  croit,  en  outre, 
que  les  affections  intestinales  jouent  un  rôle  de 
premier  plan. 

M.  Lasserre  signale  la  dégénérescence  myélo¬ 
mateuse  possible,  pense  aussi  que  le  calcium  n’est 
pas  tout,  et  que  «  le  rôle  et  la  qualité  de  l’os- 
séine  ne  sauraient  être  méconnus  ». 

Pour  M.  Nové^Josserand,  le  facteur  endocri¬ 
nien  paraît  entrer  en  première  ligne. 

M.  René  Charry  pense  que  le  trauma  peut  avoir 
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parfois  joué  un  rôle  de  déclenchement  dn  pro¬ 
cessus.  Dans  des  conditions  déterminées,  il  a 
utilisé  la  greffe  vertébrale. 

M.  Rœderer  [Docuvientaire  médical,  décem¬ 
bre  1938)  de  son  côté,  s’appuyant  sur  un  certain 
nombre  d’observations  personnelles,  expose  les 
constatations  qu’il  a  faites  dans  la  décalcifi¬ 
cation  vertébraie.  Ne  s’arrêtant  que  peu  de  temps 
sur  l’ostéomalacie  du  racbis  cbez  le  vieülard,  ü 
essaie  de  classer  d’autres  cas  qu’il  a  rencontrés  et 
qui  ont  donné  Heu  à  un  syndrome  assez  typique. 
La  pathologie  en  est  encore  très  obscmre.  Il  a  vu 
ces  décalcifications  se  produire  dans  trois  cbcons- 
tances  principales  :  i°  après  des  grossesses  pé¬ 
nibles  ;  2°  cbez  des  malades  atteintes  (il  s’agit 
toujours  de  fenunes)  de  troubles  digestifs  assez 
graves  ;  3°  après  des  traumatismes  vertébraux. 
Iv’auteur  rappelle  qu’on  se  trouve  encore  au  début 
d’une  étude,  mais  que  les  cas  seront  peut-être 
de  nature  à  éclaber  sur  la  formation  de  certaines 
scolioses  et  de  la  fameuse  insuffisance  vertébrale, 
épithète  sous  laquelle  on  a  décrit  tant  de  choses 
diverses,  et  qui  n’était  peut-être  que  le  masque 
que  la  décalcification  prend  à  son  début. 

Signalons  à  ce.  propos  que  M.  Meulengracht 
(de  I/ondres)  cite  rhistoire  d’un  hotmne  de 
soixante  et  onze  ans  qui  fit  une  ostéomalacie  de 
la  colonne  vertébrale  consécutive  à  l’abus  de 
laxatifs  {The  Lancet,  octobre  1938).  La  décal¬ 
cification  était  intense.  Il  se  produisit  plusieurs 
fractmes  .spontanées.  La  transformation  dn  cal¬ 
cium  des  aliments  par  l’abus  de  sels  purgatifs 
explique  ce  cas  grave  d’ostéomalacie. 

Les  ostéo-arthrites  vertébrales.  —  MM.  F.  So- 
lier  et  M.  E.  Sober  publient  à  la  Société  de  chi¬ 
rurgie  de  Marseille  (2  mai  1938)  une  observation 
d’ostéite  vertébrale  associée  à  une  tuberculose 
rénale.  Chez  cette  malade,  faisant  une  tuberculose 
gauche  ouverte,  apparut  une  collection  strepto- 
coccique  de  la  région  lombaire  gauche,  par  ostéite 
de  l’apophyse  transverse  de  la  première  lombaire. 
Malgré  l’évacuation  de  cet  abcès,  ils’étabUtune 
fistule  persistante,  et  les  auteurs  assistèrent  à 
révolution  d’une  ostéomyélite  d’abord  subaiguë, 
puis  chronique  à  point  de  départ  au  niveau  de 
l’arc  vertébral  postérieur  de  la  première  lom- 
babe,  avec  abcès  vertébral  antérieur.  Les 
auteurs  posent  le  diagnostic  d’ostéomyébte  et 
insistent  sur  la  difficulté  du  diagnostic  différen¬ 
tiel  avec  un  mal  de  Pott  fistuleux  entraînant 
une  ostéomyéHte. 

Le  traitement  conservateur  du  mal  de  Pott  à 
l’hôpital  Renée-Sabran,  de  1931  à  1938,  fait 
l’objet  d’une  statistique  de  MM.  FéUx  Bérard  et 
BourdHlon  {Société  chirurgicale  de  Lyon, 
19  mai  1938),  statistique  globale  portant  sur 
52  malades,  et  qui  conduit  les  auteurs  à  penser 


que,  dans  le  mal  de  Pott  pur,  le  traitement  con¬ 
servateur  seul  —  au  soleil  de  la  Méditerranée  — 
leur  apparaît  comme  devant  être  la  méthode  de 
choix  à  préconiser  dans  tous  les  cas,  l’ostéo¬ 
synthèse  vertébrale  ne  devant  être  considérée 
que  connue  un  adjuvant  utüe  seulement  dans 
quelques  cas  bien  déterminés. 

A  la  même  séance,  MM.  Féhx  Bérard  et  Ey- 
raud  présentent  une  nouveUe  statistique  de 
22  cas  d’opérations  d’Albee  chez  l’enfant  et 
l’adolescent,  exposent  les  méthodes  employées 
et  les  résultats  éloignés.  «  La  greffe  peut  rendre 
de  grands  services  quand  elle  est  judicieusement 
employée  et  bien  réahsée.  EUe  peut  hâter  la  gué¬ 
rison,  mais  n’est  pas  sans  inconvénient  ni  danger. 
C’est  pourquoi  les  auteurs  ne  la  considèrent  que 
comme  un  adjuvant  du  traitement  héUothéra- 
pique  et  conservateur.  En  aucun  cas  on  ne  doit 
lui  demander  de  le  remplacer.  » 

Ils  n’opèrent  jamais  les  enfants  avant  huit  ans. 

Deux  cas  d’ ostéo-arthrites  vertébrales  d’origine 
éberthienne  et  mélitococcique  sont  pubUés  par 
M.  Duclos  {Société  d’ électro-radiologie  médic. 
de  France,  8  novembre  1938;  Bull.,]}.  253).  Ils 
Ulustrent  une  fois  de  plus  cette  vérité  première  ; 
dans  l’ostéo-arthrite  vertébrale,  il  n’existe  pas 
d’image  pathognomonique  de  l’étiologie  ;  célle-ci 
est  doimée  par  la  clinique  et  le  laboratoire. 

L’arthrite  des  petites  articulations.  —  Assez 
discutée  par  M.  Haguenou,  au  contraire,  l’ar- 
thi’ite  apophysaire  lombo-sacrée  {Revue  du  rhuma¬ 
tisme,  juület  1938)  est  admise  par  M.  Henri 
Forestier  comme  une  réahté  clinique.  Elle  pour¬ 
rait  jouer  un  rôle  dans  la  sciatique  funiculaire 
qui,  eUe-même,  conditiomie  la  scoUose  lombaire, 
parce  que  l’incHnaison  de  la  colonne  lombaire 
du  côté  opposé  entre-bâtUe  l’articulation  apophy- 
sahe,  de  manière  à  réaUser  nne  moindre  pression 
des  snrfaces  articulaires  sur  la  synoviale.  La 
sacro-üiaque,  par  contre,  serait  beaucoup  moins 
souvent  en  jeu. 

La  scoliose.  —  M.  Raphaël  Massart,  reprenant 
l’étude  de  la  formation  des  scoHoses  graves,  voit 
dans  cette  malformation,  qui  frappe  surtout  le 
sexe  féminin,  le  résultat  d’im  trouble  général 
exagérant  un  caractère  sexuel  propre  à  la  femme  ; 
la  laxité  du  système  ligamentaire. 

Cette  laxité  a  des  effets  particuhèrement  im¬ 
portants  à  l’attache  de  la  ceinture  pelvieime  avec 
le  rachis  et  avec  les  membres  inférieurs,  ce  qui 
s’explique  par  le  rôle  que  jouent  les  articulations 
du  sacrum  dans  la  station  bipède.  C’est  la  bascule 
du  sacrum  qui  est  la  première  déviation  des  sco- 
Uoses  graves.  Souvent  maperçue  par  l’examen 
clinique,  elle  est  décelable  par  la  radio  ;  on  la 
retrouve  sur  les  pièces  anatomiques  ;  elle  s’exa¬ 
gère  à  la  puberté.  Ainsi,  un  déséquiUbre  ayant  la 
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bascule  du  sacrum  pour  origine  s’étend  à  tout 
le  rachis,  troublant  l'équilibre,  de  ses  masses 
musculaires.  - 

C'est  en  agissant  de  bonne  heure  sur  les  arti¬ 
culations  sacrées  qu'on  arrêtera  la  formation  des 
scolioses.  Un  fihn  en  couleurs  nous  en  fait  con¬ 
naître  tous  les  détails  {Soc.  des  chirurgiens, 
20  janvier  1939). 

Maladie  de  Little.  —  Ua  radicotomie  posté¬ 
rieure  (opération  de  Fôrster)  est  une  opération 
sérieuse, qui  n'est  pas  indiquée  dans  tous  les  cas 
de  maladie  de  Little, 

Mais  dans  certains  cas  où  l’élément  spasmo¬ 
dique  domine,  Oradoyevitch  (Belgrade)  et  son 
rapporteur,  Sorrel,  estiment  que  l’opération  de 
Fôrster  peut  donner  des  résultats  qu’aucune 
autre  opération  n’aurait  sans  doute  pu  procurer. 
Oradoyevitch,  dans  son  cas,  a  pratiqué  la  radi¬ 
cotomie  en  deux  temps  :  d’abord  laminectomie 
de  la  onzième  vertèbre  dorsale  au  sacrum,  puis 
résection  sur  une  longueur  de  4  centimètres  des 
deuxième,  troisième  et  cinquième  racines  lom¬ 
baires  postérieures  des  deux  côtés. 

Le  résultat  a  été  satisfaisant,  mais  ü  a  dû  être 
complété  par  un  allongement  des  deux  tendons 
d’Achille  {Académie  de  chirurgie,  18  janvier  1939). 

Yovtchitch  (Belgrade)  a,  dans  ime  séance  ulté¬ 
rieure  l’Académie  (8  mars  193g),  vanté  l’opé¬ 
ration  de  Fôrster,  mais  ü  a  rappelé  que  cette 
opération,  devant  être  suivie  de  réédircation 
motrice,  ne  pouvait  être  pratiquée  que  sur  dés 
enfants  suffisamment  intelligents. 

Thorax. 

Fractures  multiples  des  cartilages  costaux,  — ■ 
Decoulx  (de  Lille)  a  observé  un  cas  curieux  de 
déformation  thoracique  qu'il  a  eu  l’occasion 
de  vérifier  par  l'autopsie  {Revue  d’orthopédie, 
mars  1939).  Il  s’agissait  de  fractures  des  carti¬ 
lages  costaux  multiples  (14)  sun-enues  chez  un 
adulte  qui  avait  été  coincé,  douze  ans  avant,  entre 
la  paroi  de  la  mine  et  un  wagomiet.  Le  cal  des 
fractures  était  uniquement  fibreux. 

Decoulx  rappelle  à  ce  propos  que  la  luxation 
chondro-costale  n’existe  pas,  et  que,  chez  l’adulte 
normal,  la  fracture  du  cartilage  costal  est  seule 
possible. 

Épaule. 

Luxations  récidivantes.  —  Pervés  et  Badelon 
(Toulon),  dans  un  intéressant  mémoire  rap¬ 
porté  par  Bergeret  à  V Académie  de  chirurgie 
(8  mars  1939)  ont  montré  que  la  technique  des 
butées  coracoïdiermes,  si  bien  établie  par  Oudard,- 
fpumissait  des  résultats  plus  sûrs  avec  l’allon¬ 
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gement  de  la  coracoïde  (dédoublement  et  glisse¬ 
ment  de  l’apophyse  avec,  au  besoin,  grefions 
ostéopériostiques  de  renforcement)  qu’avec  le 
greffon  tibial,  fiché  dans  une  fente  de  la  coracoïde 
et  bien  maintenu  par  une  suture  du  tendon  du 
coraco-biceps.  Avec  cette  dernière  teclmique,  les 
récidives  semblent  plus  fréquentes  ;  elles  sont 
dues  soit  à  la  résorption  totale  ou  presque  to¬ 
tale,  soit  à  la  pseudarthrose  du  greffon.  Les  réci¬ 
dives  peuvent  se  montrer  très  tardivement. 

Pervès  et  Badelon  pensent  qu’il  est  prudent 
de  compléter  la  butée  osseuse  par  une  myocapsu- 
lorraphie,  selon  la  technique  d’Oudard  :  c’est 
une  garantie  supplémentaire. 

Decker  (de  Lausanne)  confirme  l’efficacité 
de  l'opération  d'Oudard  ;  il  l’exécute  telle 
qu’Oudard  l’a  décrite.  Sur  six  cas  opérés  de 
cette  façon,  iln’aeu  aucune  récidive  {Académie  de 
chirurgie,  19  avril  1939). 

Luxations  de  l’épaule  en  haut.  —  Ameline  et 
Coldefy  ont  communiqué  à  V Académie  de  chi¬ 
rurgie  (26  avril  193g)  une  intéressante  étude  sur 
les  luxations  de  l'épaule  en  haut,  d’après  une 
observation  personnelle.  C’est  tme  luxation 
exceptionnelle, 

La  saillie  de  la  tête  humérale  en  haut  attire 
d’emblée  l’attention  ;  le  moignon  de  l’épaule  est 
remonté  en  masse,  la  moitié  postérieure  du  del¬ 
toïde  est  flasque  et  aplatie,  le  bras  est  collé  au 
corps.  Avec  ces  signes,  on  ne  peut  pas  se  tromper. 

n  faut,  poiu  que  la  luxation  se  produise,  une 
poussée  oblique  en  haut  et  en  avant,  nécessitant 
presque  toujours  un  choc  direct  sur  le  coude 
rejeté  en  arrière. 

La  rédiiction  est  ordinairement  facile,  mais  la 
contracture  des  élévateurs  de  l'épaule  et  surtout 
du  trapèze  est  telle  que  l'extension  continue 
(2  kilogranunes  dans  le  cas  d’AnieUne)  a  dû  être 
employée  pendant  six  jours  pour  maintenir  cette 
réduction. 

Luxations  postérieures  de  l’épaule  et  butées 
rétro-glénoïdiennes.  —  Fèvre  et  Mialaret  décri¬ 
vent  dans  le  Jovirnal  de  chirurgie,  1939,  les  indi¬ 
cations  et  la  technique  des  butées  rétro-glénoï¬ 
diennes  dans  les  luxations  postérieures  de  l’épaule. 

L’opération  est  formellement  indiquée  pour  les 
luxations  postérieures  récidivantes  ou  pour  celles 
qui  sont  devenues  permanentes  et  irréductibles. 
La  butée  rétro-glénoïdienne  a  déjà  été  exécutée 
avec  plein  succès  par  Relm,  Rocher,  Lenormant, 
Fèvre  et  Mialaret  prélèvent  les  greffons  sur  le 
tibia  et  en  placent  deux  au  moins  (trois  chez 
l’adulte),  l’un  dans  l’interstice  entre  le  sus  et  le 
sous-épineux  ;  l’autre  dans  l’interstice  entre  le 
sons-épineux  et  le  petit  rond  ;  ils  traversent  l’omo¬ 
plate  derrière  la  glène  jusque  dans  le  muscle  sous- 
scapulaire. 
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Réduction  tardive.  —  M.  R.  Ma^art  fait  im 
rapport  sur  une  observation  de  M.  Benoist  (de 
Luzy,  Nièvre).  Luxation  de  l’épaule  datant  de 
cinquante-quatre  jours  chez  une  femme  de 
soixante-deux  ans.  L’auteur,  devant  l’échec  d’une 
tentative  de  réduction  manuelle,  a  pratiqué  une 
reposition  sanglante  avec  un  bon  résultat. 
M.  R.  Massart,  à  propos  de  cette  observation, 
rappelle  l’importance  des  manœuvres  externes 
qui  permettent  d’obtenir  quelquefois  des  réduc¬ 
tions  tardives. 

Périarthrite  scapulo-humérale.  —  A  voir  le 
nombre  croissant  de  travaux  pubhés  sur  cette 
affection  décrite  en  1872  par  Duplay,  on  peut 
penser  que  le  dernier  mot  n’est  pas  dit  sur  ses 
caractères  anatomiques  et  sur  son  traitement. 

Un  mémoire  de  MaUet-Guy  et  Frieh  (de  Lyon) 
étudie  spécialement  les  caleUioations  para-articu¬ 
laires  de  l’épaule  {Revue  d'orthopédie,  jan¬ 
vier  1939).  n  ne  s’agit  pas  d’un  ostéome  méta- 
traumatique  banal  des  ligaments  articulaires  ;  ’ 
il  s’agit  d’un  dépôt  crétacé.  Il  semble  bien 
—  comme  l’avait  soutenu  Codman  —  que  le  dé¬ 
pôt  calcaire  siège  primitivement  dans  le  tendon 
du  sus-épineux  (séquelles  de  ruptures  tendi- 
deuses  anciennes  minimes).  Ce  dépôt  perfore  le 
plancher  de  la  bourse  séreuse  sous-acromiale  ou 
reste  indéfiniment  dans  le  tendon.  Son  ouverture 
spontanée  dans  la  bourse  aboutit  à  la  résorption, 
et  par  conséquent  à  la  guérison. 

Un  traumatisme  violent  n’est  pas  à  mcriminer, 
mais  seulement  des  efforts  musculaires  répétés. 

Les  symptômes  peuvent  manquer,  s’il  n’y  a  pas 
de  bursite,  mais  l’existence  d’une  bursite  peut 
causer  de  vives  douleurs  et  de  la  gêne  fonction¬ 
nelle. 

Les  infiltrations  novocaïniques  cahnent  les 
douleurs  et  ont  été  suivies  dans  certains  cas  de 
la  disparition  des  calcifications. 

Fn  cas  d’échec,  ü  ne  faut  pas  hésiter  à  opérer 
sous  l’anesthésie  locale  et  à  enlever  à  la  fois  la 
calcification  et  la  bourse  séreuse  enflammée. 

DeUtch  (dq  Rraljevica)  opère  dans  tous  les  cas 
de  périarthrite  scapulo-humérale  {Revue  d'or¬ 
thopédie,  janvier  1939)  et  obtient  des  succès.  Sur 
quatre  cas  opérés,  ü  a  trouvé  deux  fois  des  adhé¬ 
rences  de  la  bourse  avec  la  capsule  ou  avec  le 
deltoïde,  deux  fois  des  amas  calcaires  (dont  une 
fois  dans  la  bourse  et  une  fois  dans  le  tendon  du 
sus-épineux) . 

Corps  étrangers  de  la  bourse  séreuse  sous-sça- 
pulaire.  —  Aumont  (de  Versailles)  a  signalé  à 
l'Académie  de  chirurgie  (21  décembre  1938), 
un  cas  de  corps  étrangers  ostéo-cartilagmeux 
développés  dans  la  bourse  du  sous-scapulaire 
qui  simulait  un  sarcome.  Il  s’agit  là  vraisembla¬ 
blement  d’im  processus  métaplasique  commun 


à  toutes  les  membranes  synoviales,  articulaires 
ou  tendineuses. 

Corps  étrangers  de  la  bourse  séreuse  du  biceps 
au  pli  du  coude.  —  Desjacques  (Lyon)  a  vu  appa¬ 
raître  chez  im  homme  sans  aucune  lésion  trau¬ 
matique  un  hygroma  séreux  du  pU  du  coude,  à 
paroi  très  mince  et  sans  communication  avec  l’ar¬ 
ticulation.  I,e  revêtement  de  la  tubérosité  bici¬ 
pitale  était  altéré.  Il  semble  que  l’altération  ini¬ 
tiale  qui  ait  déterminé  la  formation  des  corps 
ostéo-cartilagineux  contenus  dans  la  poche  doive 
être  cherchée  dans  la  saillie  tubérositaire  {Acadé¬ 
mie  de  chirurgie,  i®*"  mars  1939)- 

Coude. 

Les  lésions  nerveuses  dans  les  fractures  de 
l’extrémité  inférieiue  de  l’humérus.  —  E.  Sorrel 
et  M™®  Sorrel-Déjerine  publient  dans  la  Revue 
d'orthopédie  (novembre  1938,  P-  609-647)  im 
important  travail  sm  les  lésions  nerveuses  dans 
les  fractures  fermées  récentes  de  l’extrémité 
inférieure  de  l’humérus. 

Us  ont  observé  21  cas  de  lésions  nerveuses 
(12  du  nerf  cubital,  4  du  racial,  4  du  médian, 
I  intéressant  à  la  fois  le  médian  et  le  cubital) . 
A  ces  21  cas,  ils  ajoutent  tme  observations  de 
paralysie  cubitale  consécutive  à  des  manœuvres 
de  réduction  extemés,  une  observation  de  para¬ 
lysie  cubitale  consécutive  à  la  transfixion  du 
nerf  par  un  fil  de  Rirschner  transolécranien  pour 
réduire  '  également  une  fracture  supra-condy- 
lieime  à  grand  déplacement. 

Sur  207  fractures  sus-condyUennes  transver¬ 
sales,  Sorrel  et  Sorrel  ont  observé  15  com¬ 
plications  nerveuses,  soit  7  paralysies  du  nerf 
cubital  dans  des  fractures  sus-condyhennes  «  par 
flexion  »,  les  plus  rares,  puisque  les  fractures  par 
flexion  ne  s’observent  au  plus  que  dans  30  p.  100 
des  fractures  sus-condyUetmes  (le  nerf  se  coude 
sur  le  large  bord  du  fragment  diaphysaire), 
4  paralysies  du  nerf  radial  et  4  paralysies  du 
•  nerf  médian.  Ces  paralysies  du  radial  et  du  mé¬ 
dian  ne  se  sont  présentées  que  dans  des  fractures 
supra-condyliennes  par  extension. 

Dans  les  fractures  de  l’épitrochlée,  Sorrel  et 
M“®  Sorrel  ont  observé  4  paralysies  du  nerf 
cubital  sur  23  fractures,  dont  3  paralysies  dans 
des  fractures  accompagnées  de  luxation. 

Dans  les  fractures  du  condyle  externe,  sur 
22  fractures,  U  n’y  eut  qu’une  complication  ner¬ 
veuse  (paralysie  du  cubital). 

Le  syndrome  de  Volkmann  après  les  factures 
supra-condyliennes  de  l’humérus.  —  Des  obser¬ 
vations  d’Aurousseau,  de  Vlcot,  kV  Académie  de 
chirurgie  (22  juin  et  12  octobre  1938)  tendaient 
à  prouver  que  le  syndrome  de  VoUonann  était 
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lié  avant  tout  à  une  lésion  de  contusion  vasculaire 
atteignant  l'artère  humérale  et  sa  chaîne  sym¬ 
pathique. 

La  résection  de  l’artère  oblitérée  réahsait  une 
guérison  préventive  du  syndrome  de  Volkmann. 

Leveuf,  analysant  ces  faits,  les  discute  et  nie 
leur  valeur  probante.  La  résection  précoce  de 
l’artère  n’empêche  pas  l’apparition  de  la  rétrac¬ 
tion  secondaire  des  fléchisseurs.  Les  phénomènes 
nerveux  existent  dès  le  début  dans  le  syndrome 
de  Volkmann. 

Interposition  articulaire  dans  ies  fractures  de 
l’épitrochlée.  —  Cahuzac  et  Courty  (de  Toulouse) 
ont  réduit  par  manœuvres  externes,  comme  l’a 
recommandé  Fèvre,  un  cas  d’interposition  de 
l’épitrochlée  dans  l’interligne  articulaire  du  coude. 
Fèvre,  qui  rapporte  leur  observation  à  VA  cadémie 
de  chirurgie  (i“  février  1939),  insiste  sur  rutüité 
de  l’examen  radiographique  dans  tous  les  trau¬ 
matismes  du  coude,  même  lorsqu’on  soupçonne 
ime  simple  luxation. 

Mais  peut-être  exagère-t-il  l’efficacité  des  ma¬ 
nœuvres  externes  lorsqu’on  a  déjà  fait  tme  réduc¬ 
tion  plus  ou  moins  complète  de  la  luxation  en 
laissant  le  fragment  épitrochléen  interposé.  Dans 
ce  cas,  mieux  vaut  opérer,  dégager  le  fragment  et 
le  fixer  à  sa  place. 

Il  est  évident  que,  dans  les  cas  d’interposition 
ancienne,  l’opération  s’impose  ;  le  fragment 
épitrochléen  est  bien  trop  fixé  pour  qu’on  tente 
de  le  réduire  par  les  seules  manœuvres  orthopé¬ 
diques. 

Rochet  et  I.abry  [Lyon  chirurgical,  mars- 
avril  1939)  proposent,  si  le  cas  est  simple,  d’abor¬ 
der  l’article  par  une  simple  incision  latéro- 
inteme.  Mais,  si  le  cas  est  complexe  (autre  frac¬ 
ture  ou  complication  nerveuse),  ü  vaut  mieux 
faire  une  arthrotomie  large  (incision  en  V  ou 
arthrotomie  transolécranienne) . 

Tillier  (d’Alger)  conseille  {Revue  d' orthopédie, 
janvier  1939),  si  on  a  de  la  pehie  à  obtenir  le 
désenclavement  de  l’épitroclilée  par  manœuvres 
externes,  de  luxer  le  coude  en  arrière  et  de  porter, 
l’avant-bras  en  hyperextension. 

Dans  un  récent  ^article  du  Briiish  Journal  of 
Surgery  (avrü  1939),  Radley  Smith  pubhe  32  cas 
de  décollement  épiphysaire  de  l’épitrochlée 
accompagnés  d’interposition  intra-articulaire  du 
fragment  épitrochléen. 

Dans  18  cas,  ü  n'y  avait  pas  de  luxation  (peut- 
être,  dans  un  certain  nombre  de  ces  cas,  la  luxa¬ 
tion  avait-eUe  été  réduite)  ;  dans  14  cas,  il  y 
avait  luxation.  I^a  proportion  de  paralysies  du 
nerf  cubital  est  impressionnante  dans  la  statis¬ 
tique  de  Radley  Smitli:  23  paralysies  dont  14  par¬ 
tielles.  Dans  un  cas  seulement,  le  cubital  avait  été 
déchiré  en  travers.  Dans  r  i  cas  de  paralysies,  le 
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nerf  fut  transposé  au  cours  de  l’opération  sur  la 
face  palmaire  du  coude  ;  sur  ces  ii  cas,  une  fois 
le  nerf  déchiré  dut  être  suturé. 

Une  seule  fois  Radley  Smith  réduisit  l’inter¬ 
position  par  des  manœuvres  externes  ;  sur  les 
31  opérations,  l’épitrochlée  fut  enlevée  5  fois, 
et  dans  les  autres  cas  elle  fut  suturée  ou  (dans 
8  cas)  clouée  à  l’humérus. 

Laxité  du  coude  et  entorse  du  coude.  —  Une 
observation  personnelle  a  engagé  Étienne  Curtil- 
let  (Alger)  à  revenir  sur  l’entorse  du  coude,  qui 
a,  jusqu’ici,  faiblement  attiré  l’attention  {Revue 
d’orthopédie,  mai  1939). 

Cette  entorse  peut  laisser  au  coude,  comme  au 
genou,  avec  des  lésions  ligamentaires  et  osseuses 
comparables,  une  laxité  articulaire  fâcheuse. 

Curtillet  a  refait  des  ligaments  latéraux  avec 
de  gros  fils  de  .soie. 

«  Tennis  elbow  »,  «  coude  du  tennis  ».  —  Cette 
épicondyUte  des  sportifs,  encore  appelée  «  teimis 
arm  »,  bien  qu’elle  ne  soit  pas  le  privilège  exclu¬ 
sif  des  joueurs  de  tennis,  vient  d’être  à  nouveau 
passée  en  revue  par  North  dans  le  Surgery, 
Gynecology  and  Obstelrics  d’août  1938. 

Rien  qui  ne  soit  déjà  connu  du  point  de  vue 
étiologique  :  le  «  teimis  elbow  »  n’est  pas  mie  exclu¬ 
sivité  de  ce  sport.  Il  se  voit  surtout  chez  les  gens 
ayant  dépassé  la  trentaine,  au  cours  des  sports  ou 
des  travaux  les  plus  variés  à  condition  que  le 
coude  se  trouve  fréquemment  en  hyperextension 
forcée  avec  supination. 

Chniquement  la  douleur  est  le  seul  élément 
constant  :  douleur  spontanée  provoquée  par 
rii^-perextension  du  coude,  et  qui  est  nettement 
locahsée  à  l’épicondyle  le  plus  souvient.  L’œdème 
de  la  région  semble  exceiitioimel.  L’examen  radio¬ 
logique,  négatif,  a  pu  montrer  toutefois  dans 
certains  cas  des  calcifications  juxta-épicondy- 
liennes. 

L’anatomie  pathologique  reste  très  mal  connue  : 
l’idée  de  la  bursite  est  difficile  à  admettre.  Sans 
doute  il  existe  quelques  observ^ations  où  la  pré¬ 
sence  d’une  bourse  séreuse  au  niveau  de  l’épicon¬ 
dyle  fut  dûment  constatée.  Mais  ce  sont  de,s  cas 
exceptionnels. 

IV  hypothèse  la  plus  vraisemblable  est  celle  de 
la  rupture  ou  de  l’arrachement  partiel  d’un  des 
extenseurs  au  voisinage  des  insertions  épicon- 
dyüennes  av^ec  périostite  réactiormeUe  (le  premier 
radial  peut-être). 

Bien  que  North  ne  signale  pas  le  fait,  U  faut 
dire  —  et  les  trav'aux  français  n’y  manquent 
point  —  quel  précieux  appoint  les  infiltrations  de 
novocaïne  dans  la  région  épicondyüeime  ont 
apporté  dans  la  thérapeutique  de  cette  affection 
douloureuse. 
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Avant-bras. 

Traitement  des  fractures  simultanées  des  dia- 
physes  des  deux  os  de  l’avant-bras.  —  Cette 
question  était  au  programme  du  Congrès  de  la 
Société  française  d’orthopédie  {Revue  d’orthopé¬ 
die,  septembre  et  novembre  1938).  M.  Boppe, 
un  des  rapporteurs,  insiste  sur  la  durée  trop 
courte  de  l’immobilisation  comme  cause  des  mau¬ 
vais  résultats.  Il  faut,  chez  l’adulte,  au  moins  dix 
à  douze  semaines  pour  que  le  cal  soit  solide  après 
réduction  orthopédique,  en  raison  de  l’étroitesse 
des  surfaces  fragmentaires  au  contact  et  de  la 
section  du  périoste. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement  des  fractures 
récentes,  après  radiographie  faite  franchement  de 
face  et  franchement  de  profil,  le  plus  possible 
en  supination,  on  doit  tout  d’abord  tenter  la 
réduction  orthopédique,  main  en  supmation. 
Pourtant,  l’auteur  préconise  la  réduction  main 
en  demi-pronation,  dans  les  fractures  basses  ou 
épiphysaires,  et  aussi  dans  les  fractures  de  la 
partie  moyemre  ;  les  compresses  graduées  peuvent 
être  utiles. 

L’appareil  sera  un  grand  appareil  allant  de  la 
racine  du  bras  aux  têtes  métacarpieimes,  à  por¬ 
ter  six  semaines  à  deux  mois  chez  les  enfants,  dix 
semaines  chez  l’adulte.  Dans  les  fractures 
obliques  ou  spiroïdes,  les  déplacements  secon¬ 
daires  et  le  chevauchement  sont  la  règle  sous  le 
plâtre. 

Le  meilleur  moment  pour  le  traitement  opé¬ 
ratoire  est  du  cinquième  au  septième  jour  après 
le  traumatisme.  Si  les  deux  fragments  du  cubitus 
sont  au  contact,  il  suffit  d'mtervenir  sur  le  radius. 
Si  la  réduction  du  radius  est  difficile  ou  mauvaise, 
ü  faut  d’abord  intervenir  smr  le  cubitus  ;  le  radius 
se  réduira  ensuite. 

La  réduction  est  souvent  stable  sans  symthèse, 
mais  dans  les  franches  transversales,  dans  les 
spiroïdes,  dans  les  obliques  avec  fragment  in¬ 
terne,  l’ostéosynthèse  est  nécessaire,  et  l’auteur 
pense  que  l’enchevillement  intramédullaire  est 
une  bonne  méthode,  mais  d'exécution  difficile. 

Le  fixateur  externe  le  séduit  peu.  Il  est  parti¬ 
san  de  petites  plaques  chez  l’enfant,  et  il  rejette 
le  fil  métallique.  Il  pense  que,  chez  l’adulte,  il 
faut  peut-être  enlever  la  plaque  dès  que  le  cal 
est  soUde.  L’immobilisation  doit  être  encore  plus 
prolongée  qu'après  le  traitement  orthopédique. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement  des  compli¬ 
cations.  S’il  y  a  synostose,  l’ostéotomie  est  à 
pratiquer  sur  chaque  foyer  de  fracture,  et  l’on 
fixera  les  fragments  par  une  plaqne  vissée.  Si  le 
poignet  est  ankylosé  et  douloureux,  on  pratique¬ 
ra  une  artlurodèse  de  la  radio-cubitale  et  l’on 


créera  une  pseudarthrose  sur  le  cubitus.  Parfois, 
une  dérotation  de  l’humérus  peut  remettre  la 
mam  dans  une  position  utile  de  demi-rotation. 

Les  pseud  arthroses  intéressent  particuhère- 
mentl’autem',  et  ü  fixe  avec  précision  les  indica¬ 
tions  de  leur  traitement.  Dans  les  pseudarthroses 
flottantes,  l’enchevillement  peut  être  une  excel¬ 
lente  opération  ;  dans  la  pseudarthrose  serrée, 
ou  peut  respecter  la  pseudarthrose  basse  du  cubi¬ 
tus,  opérer  la  pseudarthrose  haute.  La  pseudar¬ 
throse  du  radius  est  plus  grave  quand  elle  est 
basse  ;  on  peut  allonger  le  radius,  raccourcir  le 
cubitus.  Dans  la  pseudarthrose  avec  perte  de 
substance,  un  fragment  intermédiaire  peut  être 
utilisé. 

IM.  BiUet  (H.),  corapporteur,  étudie  spéciale¬ 
ment  dans  son  travail  les  conditions  qui  contri¬ 
buent  à  domier  aux  fractures  diaphysaires  simul¬ 
tanées  des  deux  os  de  l’avant-bras  leurs  caractères 
anatomo-pathologiques  et  leurs  symptômes  par- 
ticuhers,  et  en  examüie  les  conséquences  au  pomt 
de  vue  de  la  conduite  du  traitemènt. 

I.  —  Reprenant  les  propositions  de  'l'an ton  et 
Destot  concernant  la  physiologie  de  l’avant-bras, 
ü  en  déduit  que,  en  cas  de  fracture,  la  réduction 
exacte  et  la  consolidation  des  deux  os  sont  la 
condition  nécessaire  du  bon  fonctiormement  du 
membre,  et,  en  particuher,  de  la  restauration 
intégrale  des  mouvements  de  rotation.  Le  radius 
et  le  cubitus  peuvent  se  comparer  à  la  figure  de 
mécanique  dénoimuée  parallélogramme  des  j  or  ces. 
Tout  facteur  qui  modifie  un  des  côtés  du  paral¬ 
lélogramme  modifie  l’autre  dans  de  semblables 
proportions.  C’est  ce  que  font  les  fractures. 

Pour  rétabhr  la  situation  normale,  ü  faut  re¬ 
constituer  le  parallélogramnie,  et,  par  consé¬ 
quent,  coapter  les  fragments  bout  à  bout. 

Mais,  ici,  une  nouvelle  notion  intervient  :  celle 
de  l’action  des  muscles  rotateurs,  d’où  peut  dé¬ 
couler  le  décalage  des  fragments,  c’est-à-dire  la 
coaptation  d’un  fragment  supérieur  en  supination 
avec  un  fragment  mférienr  en  pronation.  Il  ne 
suffit  donc  pas  que  la  réduction  soit  mathéma¬ 
tique  ;  il  est  nécessaire  qu’elle  soit,  par  surcroît, 
anatomique. 

De  l’étude  anatomique  des  muscles  découlent, 
en  effet,  quelques  notions.  C’est,  tout  d’abord, 
l’action  prépondérante  des  muscles  pronateurs. 

.C’est,  en  second  lieu,  le  mode  d’insertion  des 
muscles  sur  le  radius  :  cet  os  se  trouve  Uttérale- 
ment  enrobé,  sur  une  grande  partie  de  sa  hauteur, 
et  plus  particulièrement  dans  ses  deux  tiers  supé¬ 
rieurs  et  dans  son  quart  inférieur,  de  nappes 
musculaires  minces  et  fragiles,  ce  qui  exphque  la 
fréquence  des  interpositions  musculaires,  qni 
peuvent  se  compliquer  d’un  véritable  embro- 
chage  quand  les  extrémités  fragmentaires  su- 


514 


PARIS  MEDICAL 


bisseufuii  important  défilacement.  D'où  diffi¬ 
cultés  de  réduction,  quand  les  muscles  sont 
accrochés  par  les  fragments,  et  fréquence  des 
pseudartliroses  du  fait  même  de  l’interposition 
musculaire. 

Des  seules  données  anatomiques  ne  suffisent 
pas,  toutefois,  à  expliquer  toutes  les  variétés  des 
fractures  diapliysaires  de  l’avant-bras. 

II.  —  Dans  la  deuxième  partie  de  son  rapport, 
M.  BiUet  envisage  les  conséquences  thérapeu¬ 
tiques  qui  peuvent  se  dégager  de  ces  notions  ana¬ 
tomiques. 

C'est,  en  premier  heu,  la  nécessité  à  peu  près 
inéluctable  de  recourir  à  la  réduction  sanglante 
dès  que  la  fracture  se  comphque  d’un  déplace¬ 
ment  appréciable  des  fragments. 

Faut-il,  comme  certains  le  recommandent, 
intervenir  systématiquement  d’emblée,  sans 
même  tenter  le  réduire  par  manœuvres  externes  ? 
Le  rapporteur  estime  qu'il  faut  être  éclectique 
en  la  matière.  S'il  juge  préférable  d’üitervenir 
d’emblée  quand  la  fracture  apparaît  comphquée, 
ne  serait-ce  que  pour  empêcher  la  inobihsation 
aveugle  des  fragments  d’aggraver  les  désordres 
anatomiques,  ü  lui  semble,  par  contre,  logique 
de  faire  des  essais  loyaux  de  réduction  si  le  dé¬ 
placement  des  fragments  n’est  pas  considérable. 
On  n’interviendra  alors  que  secondairement,  en 
cas  d’échec  de  ces  tentatives. 

L^  question  d’âge  ne  constitue  pas  une  contre- 
indication.  Chez  l’enfant,  sans  doute,  les  frac¬ 
tures  sont  habituellement  plus  simples,  parce  que 
sous-périostées.  Il  y  en  a  d’irréductibles,  et  l’on 
observe  chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte  des 
pseudartliroses.  La  réduction  sanglante  s’impose 
donc  dans  un  certain  nombre  de  cas,  et  les  résul¬ 
tats  constants  obtenus  par  le  rapporteur  l’incitent 
à  persévérer  dans  cette  voie. 

M.  Billet  insiste  ensuite  sur  quelques  points  de 
technique  opératoire  :  l’utihsation  du  matériel 
de  synthèse  ;  il  témoigne  d’une  affection  parti- 
cuUère  pour  la  vieille  agrafe  de  Dujarier,  si  pra¬ 
tique  chez  l’enfant  et  d’un  emploi  si  facile.  Il 
se  déclare  partisan  de  n’agir  que  sur.  le  radius, 
l’os  mobile,  dont  la  coaptation  très  exacte  s’im¬ 
pose  au  premier  chef.  D’après  la  loi  du  paraUé- 
logramme  des  forces,  la  fracture  du  cubitus  doit 
se  réduire  automatiquement,  en  même  temps 
que  celle  du  radius.  Les  exceptions  sont  certaine¬ 
ment  très  rares,  et  il  est  toujours  temps  d’agir 
sur  le  cubitus  si  la  radiographie  montre  que  c'est 
nécessaire. 

M.  Masmonteil  pense  que  c’est  en  supination, 
queUe  que  soit  la  hauteur  du  trait  de  fracture, 
qu’il  faut  immobihser.  Pour  lui,  l’ostéosynthèse 
est  rarement  indiquée  chez  l’enfant  ;  eUe  est 
obhgatoire  chez  l’adulte. 


ly  Juin  IÇ3Ç. 

M.  Ta^•ernier  montre  que,  sur  308  cas  de  sou 
service,  la  réduction  simple  orthopédique  a  donné 
277  bons  résultats.  La  réduction  opératoire, 
sans  synthèse,  dans  des  cas  opérés  pour  chevau¬ 
chement,  a  donné  10  bons  résultats.  A  la  partie 
moyenne,  où  la  réduction  sanglante  est  instable, 
9  synthèses  par  plaques  ont  donné  9  bons 
résultats. 

MM.  Sorrel  et  Guichard  et  M^^  Feder  montrent 
que,  sur  661  fractures,  la  réduction  sanglante 
n’a  été  nécessaire  que  dans  6  p,  100  des  cas.  Cette 
réduction  doit  être  aussi  simple  que  possible, 
sans  déchirer  le  périoste,  sans  traumatiser  les 
extrémités  osseuses. 

M.  Leveuf  pense  aussi  que  la  réduction  san¬ 
glante  ne  doit  être  envisagée  qu’en  cas  d’échec  de 
la  réduction  orthopédique.  En  cas  de  réduction 
imparfaite,  le  point  capital  est  de  rétablir  la 
supination  complète  ;  on  recourra  alors  au 
traitement  sanglant  que  l’auteur  exécute  par 
enchevillement. 

M.  Grinda,  hostile  aux  transfixions  osseuses 
pour  la  jambe,  en  est  partisan  à  l’avant-bras. 
L’emploi  des  broches  de  Kirchner  noyées  dans  le 
plâtre  réalise  élégamment  le  problème  de  la  con¬ 
tention  des  fractures  des  deux  os  de  l’avant- 
bras. 

Poignet  et  main. 

Anomalie  congénitale  de  l’os  crochu.  —  L’un 
de  nous,  Albert  Mouchet,  a  signalé  à  l’Académie 
de  chirurgie  une  anomahe  de  l’os  crochu  qu’il 
n’a  pas  vu  publiée  ailleurs  :  la  présence  d’mre 
pseudo-fissure  siégeant  au  voisinage  de  la  smface 
articiüaire  avec  le  grand  os,  et  parallèle  à  cette 
surface.  L’adulte,  qui  présentait  cette  anomalie 
aux  deux  poignets,  avait  eu  l’im  de  ses  poignets 
accidentellement  heurté  en  extension  forcée. 

Fibro-cartilage  de  l’articulation  radio -cubitale 
Inférieure.  —  Le  fibro-cartüage  de  l’articulation 
radio-cubitale  mférieure,  ou  Hgament  triangulaire, 
joue  peut-être,  dans  la  pathologie  traumatique 
du  poignet,  un  rôle  plus  important  qu’on  np 
pensait  jusqu’alors.  Déjà  GidUermo  avait  attiré 
l’attention  sur  ce  point  (Revue  d’orthopédie, 
mars  1938).  Peycelon  (de  Lyon)  re\’lent  sur  ce 
sujet  dans  la  même  revue  en  septembre  1938  ;  il 
a  observé  une  désinsertion  de  la  corne  du  liga¬ 
ment  triangulaire  au  niveau  de  la  fossette  cubi¬ 
tale  avec  Ubération  d’un  petit  corps  étranger 
articulaire.  Les  séquelles  d’ime  entorse  du  poi¬ 
gnet  chez  une  femme  de  vingt-neuf  ans  se  tradui¬ 
saient  par  une  subluxation  (avec  mobilité  anor¬ 
male)  de  la  tête  du  cubitus  en  arrière,  par  la  U- 
,  mitation  et  la  douleur  des  mouvements  de  pro¬ 
supination,  par  des  crises  de  blocage  articulaire. 
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Iv'ablation  du  corps  étranger  a  amené  la  guérison. 

Fractui’es  du  trapèze.  —  Ce  sont  des  lésions 
traumatiques  rares.  Cependant  des  observations 
nouvelles  sont  rapportées  dans  le  numéro  de  mars 
1939  de  la  Revue  d’ orthopédie,  l’rme  par  Petridis 
(d'Alexandrie),  l’autre  par  duBourgnet.  Il  s’agit, 
dans  les  deux  cas,  de  fracture  de  la  tubérosité 
externe  du  trapèze. 

Malade  du  lunaire  (maladie  de  Kienbôck),  — 
Des  observations  -  différentes  [trois  de  Guille- 
minet  et  Mallet-Gu3^  (Lyon),  une  d’André  Sic ard, 
une  de  Pierre  Lance],  ramènent  l'attention  sur  la 
malade  du  semi-lmiaire  (Académie  de  chirurgie, 
Il  janvier  1939). 

Les  trois  observations  de  Guilleminet  et  Mal¬ 
let-Guy  ont  été  traitées  avec  succès  par  des  opé¬ 
rations  sur  Iç  sympathique  :  l’une,  oii  la  lésion 
semblait  causée  par  une  côte  cervicale,  fut  trai¬ 
tée  par  la  résection  de  la  côte  et  la  dénudation 
de  la  sous-clavière  ;  une  autre,  par  l’infiltration 
du  ganglion  stellaire  et  la  sympa^thectomie  péri- 
axillaire;  la  troisième,  par  l’infiltration  seule  du 
gangUon  stellaire. 

Lance,  d’une  part,  et  Sicard,  de  l'autre,  ont 
extirpé  par  la  voie  dorsale  le  semi-lunaire.  I/os 
examiné  histologiquement  dans  le  cas  de  Lance, 
montrait  une  nécrose  osseuse  avec  aspects  de 
réhabitation  par  places  et  une  sorte  de  cal  fibreux. 
De  cas  de  Sicard  était  un  cas  de  inalacie  po.st- 
traumatique  indéniable  du  lunaire. 

L’un  de  nous  (Albert  Mouchet),  rapportant  ces 
observations,  a  repris  la  question  de  la  malade 
du  semi-lunaire. 

Il  semble  qu’il  faille  ' réserver  les  opérations 
sympathiques  aux  cas  de  malacie  du  lunaire  ré¬ 
cents  où  l’origine  n’est  pas  nettement  trauma¬ 
tique,  et  extirper  le  semi-lunaire  quand  il  s’agit 
d’un  cas  très  ancien,  que  l’os  est  condensé,  et 
lorsqu’on  a  affaire  à  un  sujet  jeune  qui  fait  des 
travaux  de  force. 

M.  Garraud  publie  un  très  beau  travail  dans 
la  Revue  d’orthopédie  (mai  1938)  sur  les  fractures 
isolées  du  pyramidal.  Il  pense  que  ces  fractures, 
dont  le  diagnostic  clinique  est  presque  impos¬ 
sible,  voient  leur  diagnostic  clinique  facilité 
quand  on  utilise  la  position  de  demi-supination 
et  de  demi-fiexion. 

Ces  fractures  sont  dues  à  deux  mécanismes 
principaux  :  a.  l’arrachement  par  le  hgament 
radio-p3n-amidal  dorsal,  lorsque  la  main  est  en 
hyperfiexion  et  inclinaison  radiale  ;  b.  le  tasse¬ 
ment  de  l’os  entre  le  fibro-cartilage  triangulaire, 
d’une  part,  l’os  crochu  et  le  pisiforme  d’autre  part. 

L’infiltration  novococaïnique  est  un  heureux 
adjuvant  du  traitement  par  l’immobilisation. 

Section  des  tendons  fléchisseurs  des  doigts.  — 


R.  Montant  communique  une  technique  répara¬ 
trice  persomielle  qui  est  rapportée  par  Soupault 
à  V Académie  de  chirurgie  le  14  décembre  1938. 

Montant  estime  que  les  meilleurs  résultats  des 
.sutures  de  tendons  sectionnés  sont  ceux  que  l’on 
obtient  en  suturant  très  précocement,  soit  tout 
de  suite,  soit  dans  les  jours  qui  suivent  l’accident, 
même  avant  la  cicatrisation  cutanée. 

Par  une  incision  curviligne  paramédiane,  on 
recherche  les  deux  extrémités  du  tendon  en  s’ai¬ 
dant  de  mouvements  de  flexion  ou  d'extension  du 
doigt,  de  massages,  de  cathétérisme  prudent  de 
la  gaine,  cpi’il  ne  faut  pas  inciser,  ou  de  l’accro¬ 
chage  du  tendon  par  une  aiguille  fichée  à  travers 
la  gaine  et  qui  pousse  le  tendon  devant  elle. 

Quand  les  deux  bouts  tendineux  sont  au  con¬ 
tact,  le  doigt  étant  fléchi,  on  traverse  le  doigt 
de  part  en  part  par  deux  épmgles  anglaises  qui 
transfixent  le  tendon  à  travers  sa  game.  Les  deux 
extrémités  tendineuses  chevauchant  légèrement, 
l’une  d’eUe,  amincie  en  pointe  avec  le  bistouri, 
e.st  fixée  dans  l’autre,  fendue  en  deux  valves  par 
un  fil  de  lin  très  fin.  Le  doigt  est  maintenu  en 
flexion  dans  un  pansement  sec.  Ablation  des  fils 
cutanés  au  douzième  jour,  des  épingles  au  quin¬ 
zième.  Mobilisation  passive  à  ce  moment,  puis 
active  huit  jours  plus  tard. 

Rupture  sous-cutanée  du  tendon  long  exten¬ 
seur  du  pouce.  —  Roques  et  Solfier  ont  publié 
dans  la  Revue  d'orthopédie  (mai  1939)  une  obser¬ 
vation  de  rupture  sous-cutanée  du  tendon  long 
extenseur  du  pouce  chez  un  homme  de  vmgt-six 
ans  ayant  eu  une  fracture  de  l’extrémité  infé¬ 
rieure  du  radius  deux  mois  auparavant.  La 
rupture  s’est  faite  à  l’union  du  tendon  et  du  corps 
charnu  du  muscle  (usure  sur  une  saillie  osseuse 
résultant  de  la  fracture).  Le  bout  distal  a  été 
anastomosé  au  court  extenseur  du  pouce  sous 
l’anesthésie  locale  (résultat  excellent). 

Un  succès  semblable  a  été  obtenu  par  Corret 
(de  Nancy)  chez  une  fenune  de  trente-deux  ans 
attemte,  quatre  mois  auparavant,  d’rme  fracture 
de  l’extrémité  inférieure  du  radius  (Soc.  de  méd.  de 
Nancy,  20  juillet  1938). 

Périostose  engainante  acromélique.  —  La  pé- 
riostose  engamante  acromélique,  que  Ch.  Las¬ 
serre  (de  Bordeaux)  a  étudiée  dès  1931,  a  été 
décrite  récemment  dans  la  thèse  de  doctorat  de 
Bordeaux  de  vSaint-Paul.  Ce  serait  une  forme 
de  début  de  l’ostéopathie  hypertrophiante  pneu- 
mique  de  Pierre  Marie. 

Cette  affection  frappe  aussi  bien  l’enfant  que 
l’adulte  ;  si,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  elle 
se  développe  chez  des  sujets  porteurs  de  suppu¬ 
rations  pulmonaires  clrroniques,  on  l’a  vue  chez 
des  malades  atteints  d’affections  diverses,  mais 
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presque  toujours  localisées  au  thorax  (tumeurs 
ou  suppurations  pulmonaires,  pleurales,  médias¬ 
tinales,  vertébrales). 

Sa  localisation  acroméUque  semble  la  placer 
sous  la  dépendance  d'un  facteur  circulatoire  (la 
circulation  des  extrémités  est  toujours  la  plus 
mal  assurée),  mais  nous  ne  savons  rien  de  net  sur 
le  primiiDi  niovens  de  ce  facteur,  ni  sur  la  possi¬ 
bilité  d’un  trouble  endocrinien  quelconque,  dont 
la  mise  en  évidence  par  les  recherches  biochi¬ 
miques  et  les  autopsies  pourrait  naturellement 
éclairer  un  peu  la  pathogénie  de  ce  syndrome. 

Bassin. 

Èpiphyslte  de  croissance  du  bord  postérieur 
de  i’aiie  iiiaque.  —  Cette  épiphysite,  observée  par 
Sorrel,  Stéfani  et  Albert  Mouchet  sur  une  fiUette 
de  seize  ans  et  demi,  avait  causé  —  par  suite  de 
la  contracture  douloureuse  des  muscles  para¬ 
vertébraux  —  une  forte  scoUose  lombaire  {Acadé¬ 
mie  de  chimrgie,  i”  février  1939). 

L'ischionite.  —  Sous  ce  nom,  Théo  Marti 
(de  Genève)  {Revue  d’orthopédie,  juillet  1938) 
décrit  une  acrostéalgie,  atteignant  l’ischion,  une 
apophj'site  de  l’ischion,  analogue  à  ce  que  Jul- 
liard  a  décrit  sous  le  nom  de  «  coracoïdite  ». 
I/iscliionlte  est  due  soit  à  un  traumatisme  direct 
(forte  contusion  de  la  région  ischiatique  par  mie 
chute),  ou  indirect  (élongation  unique  et  brusque 
d’un  groupe  musculaire  s’insérant  .sur  l'ischion), 
soit*à  des  microtraumatismes  répétés.  I.e  repos 
et  les  injections  locales  à  la  novocaïne  sont  les 
meilleurs  moyens  de  traitement. 

Ostéomyélite  de  l’Iléon.  —  MM.  P.  Ingelrans 
(de  I.,üle)  et  A.  Vandeuvre  (de  Zuydcoote)  pré¬ 
sentent  cinq  observations  de  malades  atteints 
d’ostéomyélite  de  l’iléon  (Soc.  franc,  d’orlhop., 
réunion  d’octobre  1938).  Atteints  d’ostéomyéKte 
aiguë,  ces  malades,  âgés  de  douze  à  quinze  ans, 
ont  été  envoj^és  au  sanatorium  au  stade  chro¬ 
nique.  Une  seule  fois  le  diagnostic  exact,  avait  été 
posé.  Tous  présentaient  des  lésions  étendues  à  la 
sacro-iliaque.  Seul  un  traitement  chirurgical 
visant  à  l’abrasion  de  la  totalité  des  tissus  ma¬ 
lades,  résection  sous-périostée  de  l’iléon  et  de  la 
sacro-iHaque,  donne  une  guérison  rapide  et  qui 
paraît  définitive.  Pour  M.  J.  Leveuf  (même 
séance),  la  résection  présente  ici  des  indications 
forlneUes.  En  règle  générale  se  développent  deux 
abcès  :  l’un  dans  la  fosse  iliaque  interne,  qui  est 
sous-péritonéal,  l’autre  dans  la  fosse  iliaque 
externe  qui  est  caché  par  les  masses  musculaires 
volumineuses.  Le  meilleur  moyen  de  drainer  ces 
abcès,  le  seul  qui  soit  efficace  et  pratique,  consiste 
à  réséquer  l'os  iliaque,  opération  très  facile  et 
non  mutilante. 


Hanche. 

La  protrusion  acétabulaire.  Sa  pathogénie.  — 

I,a  première  description  de  cette  affection  '  rare 
est  due  à  Otto,  en  1824.  Elle  consiste  dans  le  re¬ 
foulement  du  fond  de  la  cavité  cotyloïde  avec- 
pénétration  de  la  tête  fémorale  à  l’intérieur  du 
bassin.  I,a  lésion  est  assez  souvent  bilatérale. 

Costantini,  Bonnet  et  Bréliant  (Alger),  d’après 
deux  observations  personnelles,  reprennent 
l’étude  de  cette  protrusion  acétabulaire  {Presce 
médicale,  14  décembre  1938). 

L’affection  se  traduit  par  des  signes  d’arthrite 
chroniciue  de  la  hanche,  auxquels  s’ajoute  une 
gêne  fonctionnelle  plus  ou  moins  accentuée,  sui¬ 
vant  le  degré  d’enfoncement  de  la  tête.  Quand 
celle-ci  est  passée  dans  le  pelvis,  le  -col  est  étran¬ 
glé  par  le  rebord  cotyloïdien  épaissi,  et,  le  grand 
trochanter  butant  contre  le  sourcil  cotyloïdien, 
l’abduction  devient  impossible.  On  comprend 
l'impotence  fonctionnelle  qui  s’ensuit  si  les  lé¬ 
sions  sont  bilatérales. 

Dans  la  forme  fruste,  la  protrusion  ne  se  révèle 
qu’à  la  radiographie,  et  il  existe  à  i^einede  troubles 
fonctionnels. 

I.a  pathogénie  reste  obscure.  Il  s’agit  presque 
toujours  de  femmes.  On  a  invoqué  une  disposi¬ 
tion  congénitale  (cotyle  bas  situé,  cartUage  eu 
Y,  insuffisamment  résistant)  qui  faciliterait  un 
enfoncement  mécanique  dans  la  marche. 

On  a  invoqué  un  rhumatisme  infectieux.  Cos¬ 
tantini,  Bonnet  et  Bréliant  ont  tendance  à  ad¬ 
mettre  une  origine  endocrinienne  qui  causerait 
l’arthrite  déformante  de  la  hanche  sur  laquelle 
vient  se  greffer  la  protrusion  acétabulaire. 

Dans  un  numéro  récent  du  British  Journal  of 
S'urgery  (avril  1939,  p.  670-704),  J.  Güthour 
(de  Nev'castle-on-Tyne)  a  pubHé  un  important 
mémoire  sur  la  protrusion  acétabulaire,  dont  il 
étudie  surtout  la  pathogénie  et  le  traitement. 

Arthrite  sèche  de  la  hanche.  —  E.  Sorrel  a 
traité  ce  genre  d’arthrites  par  la  résection  à  la 
manière  de  M’hitman,  mais  cette  résection  est  une 
opération  sérieuse,  surtout  chez  les  gens'  âgés 
elle  est  souvent  trop  iniportante  pour  le  malade, 
étant  donnés  son  âge  et  son  état  général,  ou  trop 
importante  pour  les  lésions.  Sorrel  se  trouve  bien 
de  la  tecluiique  de  Smith  Petersen,  qui  fait  une 
résection  modeiante  du  rebord  cotyloïdien  anté¬ 
rieur.  Après  quinze  jours  d’extension  continue 
sans  appareü  plâtré,  la  marche  peut  être  progres¬ 
sivement  reprise.  Sorrel  a  opéré  6  malades  avec 
succès  {Académie  de  chirurgie,  2  novembre  1938). 

Mathieu  objecte  à  Sorrel  que  cette  opération 
ne  pourra  pas  atteindre  les  irrégularités  osseuses 
de  la  tête  et  de  la  partie  postérieure  du  cotyle, 
si  fréquentes  dans  ces  arthrites  sèches. 
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Au  reste,  cette  question  des  arthrites  chroniques, 
toujours  à  l’ordre  du  jour,  est  l'objet  de  nom¬ 
breux  travaux  que  nous  ne  pouvons  tous  citer. 
Rappelons  pourtant,  parce  qu’elle  est  très  com¬ 
plète  et  fort  judicieuse,  la  mise  au  point  générale 
tentée  par  Dupuy  de  FreneUe,  dans  le  numéro  de 
septembre-octobre  J938  de  la  Technique  chirur¬ 
gicale,  qui  lui  est  entièrement  consacré. 

Fe  traitement  chirurgical  de  la  coxarthrie  est 
également  passé  en  revue  au  Congrès  du  rhuma¬ 
tisme  (3  décembre  1938).  MM.  Padovani  et 
Boppe  pensent  que  le  forage  e.st  une  opération 
utile  seulement  quand  l'état  général  et  l’état 
local  ne  permettent  pas  d’interventions  plus 
importantes. 

M.  Padovani  estime  que  la  section  du  nerf  obtu¬ 
rateur  peut  être  parfois  un  heureux  adjuvant. 

Les  interventions  majeures  .sont  exposées  par 
le  professeur  Matlrieu,  qui  pense  qu’il  a  obtenu 
d’excellents  résultats  ;  sur  49  cas  de  résection 
arthroplastique  pratiquée  chez  des  malades  por¬ 
teurs  de  coxarthrie  bilatérale,  on  a  obtenu 
50  p.  100  de  résultats  satisfaisants  ;  dans  la 
coxarthi-ie  unilatérale,  le  pourcentage  des  bons 
résultats  monte  à  70  p.  100.  L’interposition  du 
fascia  lata  donnerait  des  mouvements  étendus. 

A  la  Société  des  chirurgiens  de  Paris  [Bulletin, 
17  février  1939),  M.  Raphaël  Massart  apporte 
les  résultats  obtenus  par  lui  chez  des  rhumati¬ 
sants  chroniques  auxquels  il  a  fait,  comme  le 
conseille  Smith  Petersen,  l’ablation  du  bord  anté¬ 
rieur  du  cotyle  et  une  résection  modelante  et 
partielle  de  la  tête  du  fémur.  Cette  opération 
plastique  (coxo-fémoroplastie) ,  par  sa  simplicité, 
par  son  efficacité,  par  la  rapidité  des  résultats 
qu’eUe  donne,  prend  une  place  hnportante  dans 
la  chirurgie  de  la  hanche  rhumatismale. 

il.  Rœderer  fait  un  rapport  sm:  un  travail  de 
M.  Benoist  (de  Luzy),  qui  ne  voit  comme  solu¬ 
tion  à  l’arthrite  chronique  que  l’arthroplastie. 
1,‘e  rapporteur  pense  que  c’est  ne  pas  tenir  compte 
assez  des  moyens  ph3'sio-thérapeutiques,  la  ra¬ 
diothérapie  entre  autres,  qui  pendant  une  longue 
période  au  début  peuvent  rendre  service.  Au 
point  de  vue  cliirurgical,  on  ne  peut  pas  oublier 
que  la  butée  dans  les  cas  de  subluxation,  l’ostéo¬ 
tomie,  dans  pas  mal  de  circonstances,  sont  sus¬ 
ceptibles  de  rendre  de  très  grands  services.  Enfin, 
le  forage,  trop  dénigré,  a  des  indications  qui  se 
sont  précisées.  On  peut  faire  appel  à  ce  procédé 
quand  le  cotyle  n’est  pas  touché,  que  la  déforma¬ 
tion  n’est  pas  trop  accentuée  et  la  dégénérescence 
pas  trop  profonde  [Soc.  des  chirurg.  6  mai  193 S). 

C’est  aussi  l’avis  de  M.  Tommasini  (de  Ve¬ 
nise),  qui  publie  ses  résultats  sur  le  forage  de 
l’épiphyse  [Gion.  Venete  di  Scienze  Mediche,  oc¬ 
tobre  1938).  Il  pense  qu’il  faut  avoir  recours  à 


■  cette  intervention  quand  les  autres  procédés  usuels 
ont  échoué.  Sa  statistique  porte  sur  (21  forages, 
dont  1 2  de  hanche  (5  succès,  4  échecs,  3  malades 
perdus  de  vue)  ;  8  du  genou  avec  6  succès,  et  un  de 
l'épaule  avec  bon  résultat. 

MM.  Coste  et  G.  Aubert  défendent  le  traite¬ 
ment  non  sanglant  de  la  coxarthrie  dans  un  im¬ 
portant  travaü  pubhé  dans  la  Presse  médicale 
(i8  janvier  1939).  L'étude  persévérante  de  cette 
clilrurgie,  difficile  et  mgrate,  a  porté  ses  fruits  ; 
il  y  a  des  succès  qui  sont  indiscutables  et  qui 
paraissent  souvent  définitifs;  mais  quelle  part, 
au  juste,  doit  revenir  à  la  chirurgie  dans  le  trai¬ 
tement  des  arthropatlfies  chroniques?  Avant 
tout,  les  indications  chirurgicales  sont  faites  des 
échecs  du  traitement  médical.  Mais  à  quel  mo¬ 
ment  ce  dernier  doit-il  s’avouer  vaincu  ?  Les  au¬ 
teurs  s'efforcent  de  faire  le  point  en  s’apjDuyant 
.sur  des  observations  recueiUies  depuis  1929- jus¬ 
qu’au  début  de  l’amiée  1938  (pour  ne  pas  faire 
état  de  cas  trop  récents). 

MM.  Coste  et  Aubert  concluent  que,  dans  la 
majorité  des  cas,  la  thérapeutique  non  sanglante 
rend  tolérable  une  infirmité  très  pénible  et  même 
compatible  avec  une  certaine  activité.  Les  cas 
résen^és  à  la  cliirurgie  modelante  paraissent 
néanmoins  représenter,  en  l’état  actuel  de  la 
thérapeutique,  le  quart  ou  le  cinquième  des  cas. 
La  discrimination  est  de  première  importance, 
mais  demeure  encore  très  défectueuse. 

En  tout  cas,  au  Congrès  du  rhumatisme  [Revue 
du  rlmmaiisme,  décembre),  M.  Co.ste  pense  qu’en 
ce  qui  concerne  les  traitements  médicaux  il  n’y^ 
en  a  que  deux  qui  donnent  des  résultats  stables  ; 
la  radiothérapie  et  les  injections  para-articulaires 
d’iiistamine.  La  novococaïnisation  des  ganghons 
lombaires,  après  un  premier  effet  favorable,  ne 
maintiendrait  pas  l’amélioration.  L’injection 
para-articulaire  est  plus  intéressante. 

Pouzet  (de  Lyon),  dans  la  Presse  médicale 
(9  juillet  1938),  rappelle  l’insuffisance  du  redres¬ 
sement  par  manœuvres  externes  dans  cette 
affection,  et  préconise  un  traitement  chirurgical. 

Trois  opérations  peuvent  être  envisagées  : 

1“  I,a  résection  du  col  avec  redressement.  Mal¬ 
gré  un  beau  résultat  que  Pouzet  a  obtenu  avec 
-Tavemier,  on  risque  un  échec  avec  pseudarthrose. 
Tavernier  et  Pouzet  en  ont  eu  un. 

2°  La  greffe  du  col  a  réussi  entre  les  mains 
•de  GuiUeminet,  de  Rocher  et  Guérin,  mais  elle 
peut  échouer.  D’autre  part,  elle  laisse  persister 
la  déformation  en  coxa  vara. 

3°  I4’ ostéotomie  de  redressement  e.st,  pour  Pou¬ 
zet,'  la  meiUem-e  opération  parce  qu'elle  assure 
pratiquement  l’ossification  rapide  du  col  et  la  sou¬ 
dure  prématurée  du  'cartilage  dia-épiphysaire  par 
disioarition  du  cartilage  de  conjugaison. 
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I/ostéotomie  la  phis  simple  est  la  meiUeiire, 
mais  il  vaut  mieux  cependant  une  ostéotomie 
complexe  si  la  coxa  vara  est  à  angle  aigu.  I,e 
traumatisme  opératoire  joue  un  rôle  de  modifi¬ 
cateur  des  conditions  circulatoires  locales. 

Étiologie  et  traitement  de  la  coxa  vara  congé¬ 
nitale.  —  Ziimnermann  (Munich)  admet,  d’après 
ses  recherches  (Zeitschr.  /.  Orthop.,  lor  novem¬ 
bre  1938),  que  la  coxa  vara  congénitale  doit  être 
attribuée  à  des  troubles  d’ossification  enchondrale 
du  col  du  fémur,  d’origine  intra-utérine.  Avec 
l’appui  de  la  marche,  le  col  ghsse  sur  la  tête.  Celle- 
ci  bascule  dans  le  segment  inférieur  du  cotyle,  le 
col  fémoral  remonte  progressivement,  et  la  hgne 
épiphysaire,  d’horizontale,  devient  verticale,  eUe 
se  dédouble  et  il  se  forme  à  la  partie  moyenne  du 
col  un  aspect  de  fragment  triangulaire,  à  base 
inférieure,  dense,  opaque,  résultant  de  sclérose 
osseuse. 

Le  traitement  peut  consister  soit  en  redresse¬ 
ment  en  abduction,  au  besoin  après  ténotomie  des 
adducteurs,  soit  en  ostéotomie  sous-trochanté- 
rienne. 

L’aponévropexîê  fémorale  dans  la  hanche  para¬ 
lytique  est  décrite  par  M.  Sarason  (de  Montréal) 
{Lyon  chirurgical,  novembre-décembre  1938). 
Rappelant  combien  le  traitement  de  la  hanche 
paralytique  pose  de  problèmes  complexes, 
M.  Samson  décrit  1’  «  aponévropexie  fémorale  ». 
Cette  méthode,  à  la  fois  simple  et  efficace,  a  pour 
principe  de  corriger  du  même  coup  les  attitudes 
viciepses  et  de  stabüiser  le  membre  breloque. 

Fémur. 

Fractures  du  col  du  fémur.  — ■  Un  travail  de 
Gruca  (de  Lwow),  rapporté  par  André  Richard  à 
V Académie  de  chirurgie  (19  avril  1939),  relate  les 
résultats  de  24  cas  de  fractures  du  col  du  fémur 
opérés  par  une  technique  qui  consiste  à  guider  le 
clou  de  Smith  Petersen  en  enfonçant  préalable¬ 
ment  un  clou  de  Steinmann  le  long  de  la  face 
antérieure  du  col.  Le  clou  de  Smith  Petersen  est 
ensuite  enfoncé  dans  le  col,  parallèlement  à  ce 
clou  de  Steinmann. 

Papin  (de  Bordeaux)  publie,  dans  la  Revue 
d’orthopédie  (inai  1939), une  technique  d'enclouage 
sous  radioscopie  des  fractures  du  col  du  fémur. 

Decker  (de  Lausanne)  a  vu  se  consoUder  une 
fracture  du  col  du  fémur  traitée  par  l’enclouage. 
de  Smith  Petersen  chez  une  ferhme  de  cinquante- 
six  ans  atteinte  d’ostéite  fibreuse  généralisée 
{Académie  de  chirurgie,  12  octobre  1938). 

MM.  A.  Richard  et  Cohnenarès  (de  Berck), 
commentant  leur  technique  de  l’arthrodèse  chez 
l’enfant  {Réunion  de  la  Société  française  d’ortho¬ 
pédie,  21  octobre  1939), expliquent  qu’ils  ont  mo¬ 


ly  Juin  igsç' 

difié  celle-ci  et  prennent  soin  d’abaisser  le  pont- 
levis  jusqu’à  l’os  diaphysaire,  soit  jusqu’à  un 
noyau  osseux  visible  au  cours  de  l’opération 
dans  le  trochanter.  De  cette  façon,  le  chiffre 
des  guérisons  rapides  est  passé  de  69,5  p.  100  à 
89,3  p.  100  au  cours  des  cinq  dernières  années. 
Cette  technique  a  été  encore  améliorée  par  la 
neurotomie  de  l’obturateur,  qui  évite  l’adduction 
progressive. 

Le  traitement  des  fractures  du  col  du  fémur 
reste  à  l’ordre  du  jour. 

M.  Vidal-Naquet  rapporte  sur  ce  sujet  un  tra¬ 
vail  de  M.  Eric  Lloyd  (de  Londres)  {Société  des 
chirurgiens,  octobre  1938)  décrivant  la  technique 
d’enclouage  des  fractures  du  col  du  fémur  au 
moyen  d’im  clou  de  Smith  Petersen  modifié. 
Il  précise  les  mdications  et  les  contre-indications 
de  l’intervention.  Une  semaine  avant  l’opération, 
U  fait  une  traction  par  broche  sur  une  attelle  de 
Braim.  La  réduction  est  ainsi  considérablement 
facilitée.  L’auteur  utilise  l’appareil  de  visée  de 
Raymond  Fox,  qui  permet,  grâce  à  un  contrôle 
radiographique  de  face  et  de  profil,  de  mettre  le 
clou  avec  le  maximum  de  préçision.  I.e  rapporteur 
compare  les  avantages  de  l’enclouage  extra-arti¬ 
culaire  qui  permet,  au  prix  d’un  traumatisme 
minime,  une  contention  extrêmement  soHde,  à 
l’encombrant  plâtre  de  Wliitman,  qui  peut  donner 
des  consohdations  osseuses,  mais  entraîne  tou¬ 
jours  des  raideurs  articulaires,  des  troubles  tro¬ 
phiques,  une  importante  atrophie  musculaire. 

Par  contre,  M.  Trêves  (séance  du  4  novem¬ 
bre  1938)  montre  ime  fois  de  plus  les  excellents 
résultats  obtenus  par  la  méthode  orthopédique 
pure,  même  dans  les  fractures  sous-capitales, 
après  réduction  et  impaction,  procédé  sùnple  ne 
nécessitant  pas.  d’instrumentation  opératoire  et 
radiologique’ spéciale,  évitant  hypostase,  escarres, 
dangers  de  rupture  du  clou,  et  permettant  une 
consohdation  osseuse  avec  une  fréquence  au 
moins  aussi  grande  que  par  les  procédés  sanglants, 
avec  une  mortalité  inférieure. 

iE\I.  Rœderer  et  Graffin  pensent  qu’on  peut 
intervenir  dans  certains  cas  de  fractures  non  en¬ 
grenées  à  trait  vertical,  et  qu’on  doit  intervenir 
dans  les  pseudarthroses  ou  quand  ime  lésion 
antérieure  du  genou  contre-indique  un  plâtre 
pelvi-jambier.  Le  clou  à  ailettes  leur  paraît  supé¬ 
rieur  à  la  vis.  A  côté  de  leurs  succès,  les  guides 
connaissent  des  échecs.  L’arthrotomie  évite 
l’asepsie  douteuse  des  manœu-vnes  sous  écran. 

M.  Raphaël  Massart  (même  séance)  distingué, 
dans  le  traitement  les  fractures  fraîches,  des  frac¬ 
tures  datant  de  plusieurs  jours,  quelquefois  plus, 
qui  constituent  la  majorité  de  celles  que  voient 
les  chirurgiens.  Si,  pour  les  premières,  un  trai¬ 
tement  non  sanglant  peut  être  en-sdsagé,  pour  les 
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autres,  c’est  souvent  perdre  son  temps,  et  incon¬ 
testablement  l’intervention  sanglante  apparaît 
comme  un  progrès.  Iv’auteur  envisage  successi¬ 
vement  les  techniques  qu’ü  a  utilisées  :  vis  de 
Delbet,  vis  armée  de  Contremoulins,  puis  grefies 
osseuses  après  ouverture  de  l’articulation,  et 
actuellement  clou  de  Smith  Petersen.  Maintenant, 
il  donne  la  préférence  aux  enchevülenients  intra- 
cervicaux  vérifiés  par  la  radiologie  au  cours  de 
l’opération. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement  des  pseudar- 
tliroses,  M.  Trêves  [Société  des  chirurgiens, 
2  décembre  1938)  rappelle  qu’ü  a  été  le  premier 
en  France  à  leur  apphquer  l’ostéotomie  en  con¬ 
sole.  Cette  intervention  consiste  à  sectionner  le 
fémur  juste  au-dessous  de  la  tête  fémorale,  à 
repousser  en  dedans  le  fragment  inférieur,  de 
manière  à  constituer  une  sorte  de  console  qui 
s’appuie,  d’une  part,  à  l’aUe  iliaque,  dè  l’autre 
sous  la  tête  fémorale,  et  à  porter  le  membre  en 
abduction  et  légère  rotation  interne.  Il  a  obtenu 
ainsi  constamment  la  suppression  des  douleurs, 
la  diminution  du  raccourcissement,  et  la  reprise 
de  la  marche  et  d’rme  existence  normales. 

Les  fausses  sciatiques.  —  MM.  Raphaël  Mas- 
sart  et  G.  Vidal-Naquet  présentent  deux  obser¬ 
vations  de  troubles  douloureux  à  irradiation 
sciatique  ayant  résisté  depuis  plusieurs  années  à 
toutes  les  thérapeutiques  qu’üs  ont  traités  par 
rme  intervention  simple  consistant  dans  une  ré¬ 
section  de  la  bandelette  Uio-tibiale  et  du  fascia 
lata.  Dans  les  deux  cas,  les  douleurs  ont  cessé 
rapidement.  Cette  opération,  décrite  par  Frank 
Ober  (de  Boston), et  dont  U  a  publié  42  cas, 
mérite  de  retenir  l’attention  [Société  des  chirur¬ 
giens,  20  mai  1938). 

Une  troQhantérite  tuberculeuse  a  été  guérie  en 
deux  mois,  par  l’exérèse  et  la  greffe  osseuse. 
Akif  Chakir  (d’Istambul),  qui  publie  ce  succès 
chez  un  garçon  de  treize  ans,  dans  la  J?evue 
d’orthopédie  (novembre  1938), pense  que  la  simple 
exérèse  du  foyer  n’aurait  pas  guéri  aussi  vite  la 
lésion,  et  qu’ü  y  a  intérêt,  en  pareil  cas,  à  prati¬ 
quer  immédiatement  une  greffe  osseuse,  qui  per¬ 
met  une  ostéogenèse  rapide. 

Fractures  Isolées  du  grand  trochanter.  —  De 
Moraes  (Rio  de  J  aneiro)  publie,  dans  la  Revue 
d’orthopédie  (mai  1939),  deux  observations  de 
fractmes  isolées  du  grand  trochanter  qu’ü  a 
traitées  par  l’immobUisation  plâtrée  en  abduc¬ 
tion  et  rotation  externe  pendant  six  semaines  : 
l’écartement  du  fragment  était  léger. 

Quand  le  déplacement  du  fragment  trochan- 
térien  atteint  i  centimètre  ou  plus,  de  Moraes 
conseüle  le  cerclage. 


Genou. 

Genou  à  ressaut.  —  Paul  Mathieu  a  présenté  à 
V Académie  de  chirurgie  (ii  janvier  1939)  un  cas 
intéressant  de  genou  à  ressaut  :  blocage  du  genou 
dans  le  sens  de  la  flexion  par  lésion  du  ménisque 
externe. 

Ce  ménisque  était  déformé  congénitalement  en 
forme  de  disque,  recouvrant  presque  complè¬ 
tement  le  plateau  externe  du  tibia. 

Middleton  (d’Edimbourg)  a  publié,  sur  ces 
faits  dè  genou  à  ressaut,  un  important  travaü 
en  1936,  et  Albert  Mouchet  a  rappelé  ces  genoux 
à  ressaut  dans  une  chnique  de  la  Presse  médicale 
du  15  mai  1937. 

Luxations  habituelles  de  la  rotule.  —  Godoy 
Moreira  (de  Sao-Paulo),  d’après  trois  observa¬ 
tions  persomieUes,  reprend,  dans  la  Revue  d’ortho¬ 
pédie  (mai  1939).  l’étude  des  luxations  habi¬ 
tuelles.  Il  esthne  qu’ü  faut  choisir  l’opération 
qui  s’adapte  le  mieux  aux  conditions  particu¬ 
lières  de  chaque  malade.  Chez  un  malade,  il  a  eu 
recours  à  la  myoplastie  de  Rrogius-Decène  ; 
chez  un  second  malade,  à  l’opération  de  Roux  ; 
chez  le  troisième,  à  l'opération  d’Albert  Mouchet. 

Capsuloplastle  postérieure  du  genou.  —  Sous 
ce  nom,  J.  Forestier,  Herbert  et  Aboulker  dé¬ 
crivent  une  teclmique  opératoire  qui  a  pour  but 
de  redresser  un  genou  attemt  de  rétraction  en 
denü-flexion,  consécutive  à  une  arthrite  inflam¬ 
matoire  cliniquement  refroidie  [Journal  de  chirur¬ 
gie,  juhi  1938).  Des  principaux  temps  opératoires 
sont  les  suivants  :  incision  latérale  externe  le  long 
du  tendon  du  biceps  ;  repérage  soigneux  du  nerf 
sciatique  poplité  externe  ;  section  en  Z  du  tendon 
du  biceps  qui  sera  aUongé  à  la  fin  de  l’opération  ; 
section  de  la  bandelette  üéo-tibiale  ;  ouverture 
de  l’articulation  ;  désinsertion  à  la  rugine  des 
coques  condyhennes  externe  et  mteme,  et  désin¬ 
sertion  des  attaches  supérieures  des  Hgaments 
croisés,  cette  dernière  désinsertion  seule  permet 
l’extension  complète  du  genou. 

Luxation  antérieure  complète  du  genou.  — 
Roger  Couvelaire  et  Suire,  en  publiant  cette 
observation,  ont  montré  quel  résultat  fonctionnel 
inespéré  avait  suivi  la  réduction  de  la  luxation  ; 
une  légère  limitation  de  la  flexion,  mouvements 
insignifiants  deflatéraUté,  pas  de  mouvements  de 
tiroir  [Revrte  d’orthopédie,  sept.  1938). 

Cet  exemple  prouve  combien  ü  faut  se  garder 
d’interventions  opératoires  précipitées  en  pré¬ 
sence  d’une  luxation  du  genou. 

Synovites  du  genou  non  tuberculeuses.  —  Paul 
Mathieu  a  attiré  l’attention  de  l’Académie  de 
chirurgie  (10  mai  1939)  sur  des  synovites  du  ge¬ 
nou  de  type  histologique  granulo-xanthomateux 
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qu’on  pourrait  prendre  pour  des  sj-novites  tuber¬ 
culeuses  :  ce  sont  des  faits  rares  qu'il  faut  con¬ 
naître,  et  pour  le  diagnostic  desquels  la  biopsie 
est  indispensable. 

Les  lésions  ménisoales.  —  ül.  Vidal-Xaquet  a 
observé  récemment  deux  cas  de  lésions  trauma¬ 
tiques  du  niénisque  externe,  tous  deux  chez  des 
fillettes  de  douze  ans.  Dans  l’une  de  ces  observa¬ 
tions,  la  lésion  s’est  produite  après  un  trauma¬ 
tisme  insignifiant.  1/ auteur  pense  qu’une  exostose 
ostéogénique  implantée  au-dessous  du  plateau 
tibial  exterïie  a  pu,  en  déterminant  une  aplasie, 
constituer  une  cause  anatomique  favorisante. 
A  propos  de  ces  observations,  l’auteur  insiste 
sur  l’intervention  précoce  et  sur  l'importance  des 
méniscectomies  complètes  (Soriéfc  des  chirur¬ 
giens,  avril  1938)- 

M.  Masmonteil,  frappé  par  la  plus  grande  fré¬ 
quence  des  lésions  méniscales  internes  par  rap¬ 
port  aux  lésions  méniscales  externes,  croit  trou¬ 
ver  la  raison  dans  ime  disposition  anatomique 
qui  résulte  de  l’insertion  sur  la  capsule  du  tendon 
récurrent  du  demi-membraneux.  Celui-ci,  par  sa 
contraction,  fixe  la  capsule  et  l’insertion  de  la 
corne  postérieure  du  ménisque  ;  la  rotation  sm- 
l’axe  du  membre  entraîne  en  avant  le  tibia  et,  à  sa 
suite,  le  ménisque  en  le  désinsérant  de  la  capsule. 
Da  déchirure  amorcée  se  complète  par  la  suite,  et 
bien  des  laxités  méniscales  ne  sont  pas  autre 
chose  que  des  désinsertions  postérieures  uiécon- 
nue^.  M.  ülasmonteil  insiste  sur  les  avantages  de 
la  niéniscectoniie  pratiquée  le  genou  en  flexion, 
sous  traction  du  membre.  De  même,  il  signale 
l’intérêt  de  la  méniscectomie  totale,  du  drainage 
sj-stématique  de  l’articulation  et  de  la  niobUisa- 
tion  précoce,  qui  mettent  à  l'abri  des  raideurs 
articulaires  et  des  séquelles  [Société  des  chirur¬ 
giens,  mai  1938). 

Un  cas  de  kyste  du  ménisque  externe,  sur¬ 
venu  sans  aucun  trauma,  est  observé  par  M.  \h- 
dal-Naquet  [Société  des  chirurgiens,  17  fé¬ 
vrier  1939),  chezim  jeune  lioimne  de  dix -neuf  ans. 
Les  signes  se  sont  montrés  très  discrets,  au  point 
que,  la  lésion  longtemps  mécoimue,  les  diagnos¬ 
tics  les  plus  divers  ont  été  portés.  Méniscectomie 
complète.  Mobilisation  précoce.  Guérison  avec 
récupération  de  tous  les  mouvements. 

Patellectomie  pour  fractures  ouvertes.  — ^  I.e- 
clerc  (de  Dijon)  considère  la  patellectomie  conmie 
indiquée  dans  les  fractures  ouvertes,  lorsqu’elles 
sont  à  fragments  multiples.  Du  moment  que  la 
continuité  de  l’appareil  extenseur  est  bien  réta¬ 
blie,  la  gêne  fonctionnelle  est  minime,  et  l’on 
évite  l’ostéite,  la  suppuration  de  l’artérite,  si 
souvent  inéluctables  dans  ce  genre  de  fractures. 
Leclerc  a'fait,  il  y  a  neuf  ans,  ime  patellectomie 
qui  a  été  suivie  d’une  restitution  fonctioimeUe 
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parfaite  du  genou  [Académie  de  chirurgie, 
29  mars  193g). 

En  dehors  d’im  éclatement  véritable  de  l’os. 
Basset  esthne  que,  dans  les  fractures  ouvertes 
récentes  de  la  rotule,  point  n’est  besoin  de  pra¬ 
tiquer  l’ablation  de  l’os,  comme  l’a  fait  Miala- 
ret,  dont  ü  rapporte  l’observmtion  [Académie  de 
chirurgie,  30  novembre  1938)  ;  la  chirurgie 
conservatrice  est  susceptible  de  domrer  d’excel¬ 
lents  résultats.  Une  patellectomie  pratiquée  par 
Hepp,  pour  une  fracture  fermée  comminutive  de 
la  rotule,  in.spire  à  Basset  les  mêmes  réserves  au 
sujet  du  fonctiomiement  lütérieur  du  genou 
[Académie  de  chmcrgie,  21  décembre  1938). 

Jambe. 

Pseudarthrose  congénitale  de  la  jambe.  • — 
Ducroquet  et  Cottard  [Journal  de  chirurgie, 
avril  1939)  font  ressortir  cette  notion  intéres¬ 
sante  qui  n’avait  pas  jusqu’ici  été  mise  suffisam¬ 
ment  en  valeur  ;  les  courbures  et  les  pseudar- 
throses  congénitales  de  la  jambe,  dont  la  cure  est 
si  souvent  difficile,  sont  une  manifestation  de  la 
neuro-fibromatose  de  Recldinghausen. 

Pied. 

Traitement  du  pied  talus  paralytique  grave.  — 

Jacques  Leveuf  et  Pierre  Bertrand  envisagent, 
dans  le  Journal  de  chirurgie  (août  1938),  le  traite¬ 
ment  du  jDied  talus  paratytique  dans  lequel 
l’attitude  vicieuse,  consécutive  à  la  paralysie 
complète  du  triceps,  est  fixée  par  des  déformations 
osseuses,  ils  estiment  que  ce  traitement  doit 
d’abord  corriger  les  défonnations  osseuses,  et 
alors  seulement  recourir  aux  transplantations 
tendineuses,  soit  en  deux  temps,  soit  en  un  seul 
temps. 

La  correction  du  talus  consiste  en  une  résec¬ 
tion  médiotarsiemie  (résection  de  tête  et  d’une 
grande  partie  du  col  de  l’astragale,  ablation  des 
facettes  articulaires  du  cuboïde,  du  scaphoïde  et 
du  calcanéum)  et  en  mie  résection  sous-astra- 
gaUenne  (ciméiforme  à  base  postérieure  portant 
sur  les  facettes  .supérieures,  antérieures  et  surtout 
postérieures  du  calcanéum,  avec  abrasion  des 
surfaces  articulaires  astragahemies) . 

Cela  fait,  on  transplante  dans  le  calcanéum 
les  tendons  long  péronier  latéral  et  court  péro¬ 
nier,  et  au  besoin  le  jambier  postérieur,  s’il  n'est 
pas  paralysé. 

L’épine  du  premier-métatarsien.  —  L’un  de. 
nous  (Mouchet),  reprenant  dans  le  Journal  de 
radiologie  et  d'électrologie  (juin  1938)  l’étude  faite 
par  Ledoux-Lebard  en  décembre  1936  de  cette 
anomalie  de  l’angle  articulaire  externe  de  la  tête 
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du  premier  métatarsien,  qu’U  a  dénommée  épine 
du  premier  métatarsien,  a  fait  des  recherches  ra¬ 
diographiques  sur  100  radiograpliies  de  pied  de 
marins  jeimes,  et  a  trouvé  42  fois  la  présence  de 
l’épine  métatarsienne. 

Il  a  examiné  également  des  pièces  sèches  et 
pratiqné  des  dissections  de  pieds  pourvus  de  leurs 
parties  molles  dans  le  laboratoire  du  professeur 
Hovelacque,  et  il  a  trouvé  30  fois  sur  100  l’épine 
métatarsienne. 

C’est  donc  une  disposition  anatomique  plus 
fréquente  qu’on  ne  croit  ;  elle  est  déterminée  par 
une  sorte  d’éversion,  une  projection  en  dehors  du 
bord  externe  du  versant  articulaire  sésamoïdien 
externe  du  premier  métatarsien. 

Elle  est  utüe  à  connaître  pour  le  chnicien 
comme  pour  l’expert. 

Par  son  hypertrophie,  cette  épine  peut  expU- 
quer  des  faits  de  métatarsalgie. 

Ce  sont  des  épines  de  cette  sorte,  mais  hyper¬ 
trophiées  et  formant  de  véritables  exostoses, 
dont  Badelon  et  Morvan  ont  pubhé  deux  obser¬ 
vations,  une  personnelle  chez  un  ouvrier  de  trente- 
deux  ans,  rme  due  à  Albert  Mouchet  chez  rme 
femme  de  quarante-trois  ans  {Revue  d'orthopédie, 
septembre  1938). 

Fractures  du  scaphoïde  tarsien.  —  Decoulx  et 
Demarez  (de  LiUe)  pubhent,  dans  la  Revue 
d'orthopédie  (janvier  1939),  un  cas  de  fracture  du 
scaphoïde  tarsien  par  tassement  chez  un  homme 
de  trente-sept  ans,  tamponné  à  la  face  postérieure 
de  son  talon  gauçhe  2Dar  une  roue  de  wagon.  La 
fracture  étant  comminutive,  l’ablation  de  l’os 
fut  pratiquée  ;  résultat  fonctionnel  satisfaisant. 

Baudet  et  Laurens  présentent  à  l'Académie  de 
chirurgie  (29  juin  1938)  mi  cas  de  fracture  du 
scaphoïde  tarsien  qui  n’est  pas  une  fracture  par 
tassement,  mais  une  fracture  à  trait  sagittal  sé¬ 
parant  l’os  en  deux  moitiés  ;  elle  fut  causée  par 
une  torsion  de  tout  l’avant-pied. 

MM.  Hue  et  A.  Thyes,  à  propos  de  la  technique 
opératoire  dans  l’hallux  valgus,  font  connaître 
qu’üs  pratiquent  une  longue  incision  sm'  toute  la 
longueur  du  premier  métatarsien  pour  réséquer 
les  parties  molles,  et  l’exostose,  s’il  y  a  heu,  pour 
faire  une  arthrodèse  modelante  de  l’mterligne 
cunéo-métatarsien  et  réséquer  les  deux  tiers 
postérieurs  de  la  phalange  {Congrès  d'orthopédie. 
Revue  d'orthopédie,  novembre  1938). 

La  radiothérapie  dans  la  maladie  de  Morton 
est  étudiée  par  M.  Ledoux-Lebard  {Société  d'élec¬ 
tro-radiologie  médicale  de  France,  décembre  1938  ; 
Bulletin,  p.  684),  qui,  parmi  les  14  cas  qu’il  a 
observés,  ne  retient  que  g  malades,  les  seuls  qu’il 
ait  pu  suivre  pendant  plus  de  deux  ans  : 
7  d’entre  eux  ont  été  complètement  guéris, 


2  autres  ont  été  considérablement  améhorés  ;  un 
dernier  cas  n’a  pas  bénéficié  du  traitement. 

Chirurgie  infantile  viscérale. 

Tétanos  infantile.  Traitement  du  tétanos  infan¬ 
tile  par  la  sérothérapie  associée  au  rectanol.  ■ —  Les 
deux  observations  de  guérison  obtenues  par  cette 
méthode  par  Petrignani  (de  La  RocheUe),  et 
rapportées  par  Louis  Bazy  à  V Académie  de  chi¬ 
rurgie  le  15  juin  1938,  méritent  de  retenir  l’atten¬ 
tion.  Cette  association  thérapeutique  n’a  pas  de 
contre-indications. 

Fibromes  diffus  de  la  paroi  abdominale  chez  les 
enfants.  —  Marcel  Fèvre  a  communiqué  à  V Aca¬ 
démie  de  chirurgie  (10  mai  1939)  un  certain 
nombre  d’observations  de  fibrome  diffus  envahis¬ 
sant  le  muscle  grand  droit  de  l’abdomen  chez  de 
jeunes  enfants  entre  trois  et  quatre  ans. 

Ce  sont  des  tumeurs,  d’orighie  congénitale, 
développées  aux  dépens  de  tissus  fibreux  restés 
hiclus  pendant  la  vie  embryonnaire. 

L’induration  caractéristique  de  la  tumeur  la 
fera  distmguer  aisément  de  l’abcès  du  muscle  ou 
de  l’angiome,  qui  est  réductible  et  douloureux. 

Il  faut  enlever  la  totahté  du  fibrome  ;  on 
peut  être  obhgé  de  faire  une  myoplastie  aux  dé¬ 
pens  du  grand  obhque. 

Enlevée  complètement,  la  tumeur  ne  récidive 
pas. 

M.  Lesué  {Société  de  pédiatrie,  17  janvier  1939) 
ra^sporte  l’observation  d’un  cas  de  macrogé¬ 
nitosomie  précoce  (garçon  de  douze  mois)  sans 
tumeur  de  l’épiphyse.  On  était  frappé  par  le 
développement  considérable  des  organes  génitaux, 
verge  et  testicule  sont  ceux  d'im  enfant  de  treize 
ou  quatorze  ans,  et  il  y  a  de  nombreux  poils  pu¬ 
biens. 

L’enfant  a  aujourd’hui  sept  ans  et  demi  ;  ü  a 
grandi,  mais  ses  organes  génitaux  sont  encore 
monstrueux  pour  un  enfant  de  son  âge.  Son  intel- 
hgence  est  peu  développée. 

Infarctus  de  l’hydatide  de  Morgagni.  —  Robert 
Guérin  a  présenté  «  trois  cas  d’infarctus  de  l’hy- 
datide  de  Morgagni  sans  torsion  visible  du  pédi¬ 
cule  à  l’intervention  »  {Journal  de  médecine  de 
Bordeaux,  juUlet  1938).  On  peut  se  demander  si 
cette  torsion  n’a  point  échappé  à  l’observateur  ; 
elle  est  souvent  difficile  à  constater. 

Tumeur  maligne  du  rein.  —  André  Martin  a 
opéré,  à  l’âge  de  deux  mois  et  demi,  une  fihette 
atteinte  de  tumeur  mahgne  du  rem  droit,  qui  fut 
traitée  ensuite  par  la  télécuriethérapie.  I/enfant 
se  porte  bien  vingt-sept  mois  après  l’ablation  de 
sa  tumeur  {Académie  de  chirurgie,  26  octo¬ 
bre  1938). 
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Exstrophie  vésicale.  —  Marcel  Fèvre  a  traité 
5  cas  de  cette  déplorable  malformation  par  l’oijé- 
ration  de  Cofïey  (implantation  des  uretèrés  dans 
l’intestin).  Il  ne  faut  pas  entreprendre  cette  opé¬ 
ration  avant  l’âge  de  sis  ans  :  elle  est  sérieuse, 
d’une  valeur  moyenne,  mais  les  résultats  en  sont 
généralement  appréciés  des  intéressés  {Acad,  de 
chir.,  26  octobre  1938). 

Ilélte  terminale  aiguë  chez  un  enfant  de  trois 
ans.  —  Robert  Mégret  (de  Dijon)  a  communiqué 
une  observation  de  cet  ordre  rapportée  à  l'Acadé¬ 
mie  de  chirurgie,  le  22  mars  1939,  par  Albert 
Mouchet. 

Mégret,  qui  croyait  opérer  une  appendicite, 
voyant  un  aspect  de  tumeur  de  l’üéon,  a  réséqué 
8  centimètres  d’intestin  grêle  et  pratiqué  une 
anastomose  latéro-latérale.  Guérison. 

Ce  cas  s’apparente  à  des  faits  exceptionnels 
d’entérite  gangreneuse  de  l’enfance,  que  Fèvre  a 
déjà  signalés. 


TRAITEMENT 
DES  SYNDACTYLIES 

PAR 

LES  GREFFES  DE  PEAU 
TOTALE  LIBRE 

M.  BOPPE  et  P.  FAUGERON 

Tous  les  procédés  employés  jusqu’à  ce  jour 
dans  le  traitement  des  syndactylies  sont  relati¬ 
vement  compliqués  et  présentent  un  grave 
écueil  :  la  possibilité  de  sphacèle  par  manque 
d’ampleur  des  lambeaux.  De  ce  fait,  on  est  sou¬ 
vent  obligé  à  des  interventions  itératives, 
l’aspect  final  est  fréquemment  inesthétique. 
Dans  certains  cas  même  le  résultat  fonction¬ 
nel  est  médiocre  par  rétraction  cicatricielle  de 
la  commissure. 

Il  a  semblé  logique  à  l’un  de  nous  (i)  d’appli¬ 
quer  au  traitement  des  syndactylies  le  procédé 
des  greffes  de  peau  totale  libre.  D’intervention 
est  d’une  grande  simplicité,  n’exigeant  qu’un 
peu  de  patience  de  la  part  de  l’opérateur. 

Des  suites  sont  banales  et  le  résultat  final 
est  pratiquement  parfait  en  rm  temps  très 
court. 

(i)  Syndactylie-PIastie  par  greffe  cutanée  libre.  Pré¬ 
sentation  de  malade  à  l’Académie  de  chirurgie,  séance  du 
14  avril  1937. 


ly  Juin  1939. 

Technique,  — Nous  prendrons  comme  type 
de  description  le  cas  d’une  syndactylie  fibreuse 
serrée,  sans  anomalies  concomitantes  du  sque¬ 
lette  sous-jacent. 

Da  séparation  des  deux  doigts  est  réalisée 
par  une  incision  franche  de  la  palmure  dépas¬ 
sant  un  peu,  vers  le  métacarpe,  le  siège  normal 
de  la  commissure.  D’hémostase  des  deux 
tranches  de  section  sera  très  soigneuse  et  très 
complète  par  des  ligatures  au  catgut  000  et 
compression. 

Ceci  fait,  on  découpe,  dans  une  feuüle  de 
cellophane  stérile,  le  calque  exact  de  la  sur¬ 
face  à  greffer.  Ce  patron  va  permettre  de  pré¬ 
lever  ime  greffe  dont  les  dimensions  corres¬ 
pondront  exactement  à  la  surface  cruentée  à 
recouvrir.  Ceci  est  capital  car,  si  le  greffon  est 
trop  grand,  il  se  plissera  et  sa  prise  sera  inégale  ; 
s’il  est  trop  petit,  les  sutures  tireront,  et  une 
désvmion  sur  les  bords  sera  à  craindre. 

a.  Prélèvement  du  lambeau  de  peau  totale 
libre.  ■ —  On  le  prendra  de  préférence  sur  la 
paroi  abdominale.  Après  désinfection  soi¬ 
gneuse  de  la  région  à  l’éther,  on  applique  sur  la 
peau  le  «  patron  »  de  la  surf  ace  à  greffer  et,  avec 
la  .pointe  du  bistouri,  on  le  dessine  sur  l’épi¬ 
derme  en  l’agrandissant  de  quelques  millimètres 
sur  chacun  de  ses  côtés  pour  compenser  la 
rétraction  secondaire  du  lambeau.  Dès  lors 
commence  la  prise  du  greffon,  qui  doit  être 
faite  avec  patience  et  douceur,  pour  ne  pas  en 
compromettre  sa  vitalité. 

«  Da  section  doit  être  nette,  linéaire,  sans 
dérapage,  perpendiculaire  au  plan  de  la  peau. 
Quand  celle-ci  a  été  incisée  sur  i  à  2  centi¬ 
mètres,  on  la  fixe  grâce  à  des  pinces  de  type 
spécial  par  la  face  profonde  du  derme.  Da 
préhension  est  ainsi  plus  faeüe  et  la  peau  peut 
être  aisément  mobilisée  pour  subir,  en  la 
rabattant  sur  l’index  gauche,  le  pelage  de  sa 
face  profonde  qui  doit  la  débarrasser  de  toute 
trace  de  tissu  cellulo-graisseux.  Il  faut  toujours 
se  tenir  à  la  Umite  de  la  surface  nacrée  et  blan¬ 
châtre  de  la  face  profonde  du  derme  et  du  tissu 
graisseux.  Cette  face  profonde  est  irrégulière  et 
légèrement  tomenteuse,  présentant  de  nom¬ 
breuses  dépressions  comblées  de  petits  pelotons 
graisseux  qu’il  faut  enlever,  >)  ÇM.  Galtier.) 

Quand  ü  est  complètement  détaché,  le  gref¬ 
fon  a,  dans  l’ensemble,  la  forme  d’xm  losange 
très  allongé.  On  l’étale  sur  une  compresse  au 
moyen  d’une  sonde  caimelée,  et  on  le  maintient 
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étalé  par  de  petites  pinces  de  Chaput  qui,  en 
l’empêchant  de  se  recroqueviller,  vont  faciliter 
son  application  sur  la  surface  à  greffer. 

b.  Pose  et  fixation  du  lambeau.  —  On 
l’applique  sur  la  surface  cruentée  de  façon  à  ce 
qu’il  la  recouvre  totalement  et  exactement. 
Puis  on  le  fixe  aux  quatre  points  cardinaux 
par  des  points  d’appui.  Dès  lors,  il  ne  reste  qu’à 


recouvre.  Ce  moulage  est  fait  avec  du  stent  de 
dentiste  qui  vient  de  séjourner  pendant  vingt 
minutes  dans  de  l’eau  formulée  ou  oxycyanurée 
à  60°.  On  l’applique  exactement  sur  la  surface 
greffée,  en  ayant  soin  de  le  mouler  avec  préci¬ 
sion,  en  particulier  au  niveau  de  la  commissure. 
Tout  ceci  est  facile  grâce  à  sa  grande  malléabi¬ 
lité.  En  quelques  minutes,  le  stent  refroidit  et 


Observation  I  (fig.  i). 


parfaire  la  fixation  en  affrontant  avec  soin,  sur 
toute  leur  étendue,  les  deux  tranches  cutanées 
et  en  les  suturant  à  points  séparés  rapprochés 
avec  des  crins  très  fins  ou  de  la  soie  000  montés 
sur  une  aiguiUe  d’ophtalmologiste. 

c.  Confection  d’un  moulage  de  stent.  —  La 
suture  du  greffon  terminée,  rm  temps  capital 
reste  à  exécuter  :  la  confection  du  moulage  qui, 
tout  en  écartant  les  deux  doigts  nouvellement 
séparés,  va  uniformément  appliquer,  sans  la 
comprimer,  la  greffe  sur  la  région  qu’elle 


durcit,  et  constitue  un  moule  parfait,  épousant 
exactement  la  forme  de  la  surface  greffée.  Sans 
la  comprimer,  il  applique  uniformément  sur 
toute  son  étendue  la  greffe  de  peau  sur  le  Ht 
qu’elle  recouvre.  Pour  éviter  un  gHssement 
possible  du  moulage,  on  le  maintient  en  le 
fixant  à  la  peau  de  la  paume  et  du  dos  de  la 
main  par  trois  quatre  crins  soUdes.  Un  panse¬ 
ment  ouaté  stérile  recouvre  le  tout. 

d.  Suture  de  deux  lèvres  de  la  plaie  succédant 
à  la  prise  de  la  greffe. 
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Soins  post-opératoires.  —  Les  suites 
immédiates  ont  toujours  été  simples.  Au 
douzième  jour,  ablation  du  pansement  ‘et  du 
moulage  ;  nettoyage  à  l’éther.  La  greffe  est  prise 
et  paraît  déjà  solide  et  de  bonne  qualité.  Abla¬ 
tion  des  fils.  Pansement  au  baume  duPérou.Une 
compresse  maintient  écartés  les  deux  doigts. 

Si  la  greffe  paraît  insuf&samment  prise,  on 
diffère  de  deux  à  trois  jours  l’ablation  des  fils, 
et,  après  l’avoir  nettoyé  à  l’éther,  on  réadapte 
le  moulage. 


ry  Juin  igjg. 

Première  intervention  (M.  Boppe),  23  juillet  1936. 
Séparation  du  4e  et  5»  doigt  par  le  procédé  de  Didot- 
Ombrédanne. 

Deuxième  intervention  (Ch.  Garnier),  10  octobre 
1936.  Séparation  du  2®  et  3®  doigt  par  le  procédé 
Didot-Ombrédanne. 

Troisième  intervention  (M.  Boppe),  3  mars  1937. 
Séparation  du  3®  et  4®  doigt,  et  greffe  de  peau  totale 
libre  maintenue  par  du  stent.  Un  mois  après,  la  cica¬ 
trisation  est  complète  et  le  résultat  excellent  (fig.  2). 

Obs.  II.  —  D...  Mam-ice,  six  ans.  Syndactylie  com¬ 
plète  avec  grosses  malformations  osseuses  métacar- 
popbalangiennes  et  réalisant  :  à  droite  une  main  en 


En  moyenne,  la  cicatrisation  parfaite  est 
obtenue  en  trois  semaines,  un  mois. 

Nous  n’avons  jamais  observé  de  suppura¬ 
tion  ni  de  sphacèle  ou  de  désuniondu  lambeau. 
De  même  nous  n’avons  pas  observé  d’héma¬ 
tome  sous  la  greffe,  et  nous  pensons  qu’il  est 
inutüe  de  faire  des  mouchetures  sur  le  lambeau, 
si  l’on  s’astreint  à  ne  l’appHquer  qu’ après  une 
hémostase  soigneuse  et  absolue  de  son  lit. 

Observation  I.  —  B...  Gérard,  six  ans,  syndactylie 
charnue  affectant  tous  les  doigts  de  la  main  gauche 
sauf  le  pouce  (fig.  i).  A  la  radio,  absence  de  la 
deuxième  phalange  au  niveau  de  chaque  doigt,  sauf 
du  cinquième,  o  c-  elle  existe  à  l’état  d'ébauche. 


1  (fig.  2) 

pince  de  homard  et  à  gauche  une  main  en  battoir 
(fig.  3  et  4). 

Intervention  (M.  Boppe)  en  quatre  temps  et  chaque 
fois  par  la  même  technique  (greffe  de  peau  totale  libre 
maintenue  par  du  stent.  On  obtient  facilement  un 
résultat  excellent  (fig.  5)  au  double  point  de  vue  esthé¬ 
tique  et  fonctionnel. 

Obs.  m.  —  B...  Claude,  neuf  ans.  Syndactylie 
cicatricielle  serrée,  secondaire  à  une  brûlme  ancienne 
et  unissant  les  3®  et  4®  doigts  gauches  sur  toute  la 
hauteur  de  leur  première  phalange  (fig.  5  et  6). 

Intervention  (Ch.  Garnier)  14  juin  1937.  Sépara¬ 
tion  des  deux  doigts  et  greffe  de  peau  totale  libre 
maintenue  par  du  stent. 

Résultat  excellent  et  cicatrisation  complète  trois 
semaines  après  l'intervention. 
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Obs.  IV.  —  B...  Annetta,  deux  ans.  SyndactyUe  Ba  cicatrisation  est  complète  et  le  résultat  excellent 

fibreuse  serrée  unissant  le  médius  et  l'annulaire  de  la  un  mois^après  l'intervention  (fig.  8). 
main  gauche  sans  lésion  osseuse  concomitante 

(fig-  7)-  Depuis  la  rédaction  de  cet  article,  nous  avons 


Observation  II  (fig.  3  et  4). 


Intervention  (P.  Faugeron),  19  février  1938.  Sépa¬ 
ration  des  deux  doigts  et  grefîe  de  peau  totale  libre 
maintenue  par  du  stent. 


opéré  par  le  même  procédé  trois  nouvelles 
syndactilies  avec  succès.  Dans  un  cas,  cepen- 
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retouches.  Nous  n’avons  enregistré  aucun 
échec.  En  outre,  ce  résultat  a  toujours  été 


obtenu  dans  des  délais  courts  ;  la  cicatrisation 
complète  effectuée,  en  moins  d’un  mois,  sans 


V  (fig.  7). 

que  nous  n’ayons  eu  à  déplorer  dej  désunions 
secondaires. 

D’aussi  excellents  résultats  ne  sont  certes 
pas  spéciaux  à  cette  méthode,  et  des  résultats 
comparables  peuvent  être  obtenus  par  les 
procédés  classiques.  Notre  observation  I  en 
témoigne.  Mais  il  est  évident  que  la  méthode 
que  nous  préconisons  a  cependant  des  avan¬ 
tages  qui  lui  sont  propres. 

Du  point  de  vue  opératoire.  —  Elle  est 
applicable  à  tous  les  cas,  et  l’intervention  est 
d’exécution  facile,  car  on  n’a  pas  à  craindre  le 
manque  d’étoffe  que  l’on  redoute  avec  les 
autres  procédés  et  auquel  il  est  souvent  diffi¬ 
cile  de  parer. 

Du  point  de  vue  pronostique.  —  Des  avantages 
sont  énormes  car,  d’une  part,  l’ampleur  suffi¬ 
sante  de  la  greffe  évite  les  désunions  et  le  spha- 
cèle  secondaire,  et,  d’autre  part,  le  maintien  en 
contact  exact  de  la  greffe  sur  son  lit  cruenté, 
par  un  moulage  au  stent,  assure  une  prise 
rapide  de  la  greffe  et  abrège  ainsi  considérable¬ 
ment  les  soins  post-opératoires. 


Observation  IV  (fig.  8). 
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COEXISTENCE  D’ARTHRITE 
SACRO=ILIAQUE 
ET  DE  SACRALISATION 
UNILATÉRALE 

(Chez  l'enfant  fausses  sacro-coxalgies) 

Carie  RCEDERER 

A  différentes  reprises,  dans  ces  derniers  mois, 
notre  attention  a  été  attirée  sur  des  phéno¬ 
mènes  douloureux  ayant  pour  siège  la  région 
sacro-iliaque,  chez  des  individus  présentant 
une  sacralisation  unilatérale,  au  delà  du  troi¬ 
sième  degré  c’est  dans  ce  type  anatomique 
où  l'apophyse  transverse  de  la  cinquième  ver¬ 
tèbre  lombaire  non  seulement  entre  en  contact 
avec  l’aileron  sacré,  mais  s’avance  par  sur¬ 
croît  —  simplement  appuyée  sur  cet  aileron 
ou  soudée  avec  lui  —  jusqu’à  la  symphyse 
sacro-iliaque  dont  elle  devient  partie  consti¬ 
tuante,  ou  encore,  poursuivant  cette  avance, 
vient  prendre  contact  avec  l’aile  iliaque. 

Il  ne  s’agit  pas  du  tout  de  l’ensemble  de 
signes  subjectifs  que  l’on  a  groupés  sous  le 
nom  de  «  Sacralisation  douloureuse  »,  et  nous 
ne  voulons  aucunement  évoquer  ces  manifesta¬ 
tions  de  lumbago  ou  de  sciatique  plus  ou  moins 
tenaces  et  récidivantes,  sur  lesquelles  Barto- 
loti  a  jhdis  attiré  l’attention  (i). 

Ce  que  nous  voulons  signaler  ici  est  tout 
différent  et  se  manifeste  d’une  manière  dissem¬ 
blable  chez  l’adulte  et  chez  l’enfant. 

A.  Chez  l’adulte.  —  Be  tableau  nosologique 
est  très  réduit.  Disons^  d’un  mot,  qu’il  s’agit 
d’une  arthrite  chronique  bénigne  de  la  sym- 
ph3"se.  Certains  cliniciens  ont  signalé  déjà  des 
faits  analogues,  des  arthrites  dues  à  des  ano¬ 
malies  de  la  sacro-iliaque  ou  même  des  arthrites 
coïncidant  avec  des  sacralisations.  Ce  qui 
distingue  nos  observations  de  celles  de  ces 
auteurs,  c’est  notre  interprétation  pathogé¬ 
nique.  Nous  nous  imaginons  que,  dans  cer¬ 
tains  cas,  la  méga-apoph\'se  a  gêné  le  dévelop¬ 
pement  de  la  sacro-iliaque  qui,  de  ce  fait, 
moins  haute,  moins  régulièrement  coaptée, 
peut  plus  facilement  que  toute  autre  devenir 
le  siège  d’ime  arthrite  micro-traumatique.  Ceci 
se  produit  d’autant  plus  aisément  que,  par 
ailleurs,  il  peut  y  avoir  excès  de  pression  sur 
cette  articulation  si  la  cinquième  vertèbre  est 

(i)  Personnellement,  du  reste,  nous  pensons,  et  nous 
l’avons  souvent  écrit,  qu’un  très  petit  nombre  de  ces 
manifestations  seulement  sont  à  mettre  au  compte  des 
conséquences  nerveuses  directes  de  la  sacralisation.  , 


X7  Juin  1939. 

cunéiforme  et  déplace  la  charge  de  ce  côté.. 

Coïncidant  donc  avec  la  constatation  radio¬ 
logique  d’une  sacralisation  unilatérale  de 
l’ordre  signalé  plus  haut,  nous  avons  constaté 
parfois  l’évolution  d,un  syndrome  douloureux 
d’arthrite  sacro-iliaque  ne  donnant  pas  lieu 
à  des  phénomènes  réactionnels  importants,  ne 
s’accompagnant  pas,  de  contracture,  ne  met¬ 
tant  pas  obstacle,  dans  nos  cas  du  moins, 
à  la  continuation  de  la  vie  ordinaire,  mais 
ralentissant  pourtant  celle-ci,  désolant  le 
malade  par  sa  ténacité,  l’inquiétant  parfois 
devant  l’incertitude  du  diagnostic,  déroutant 
par  le  peu  d’efficacité  des  thérapeutiques,  et 
finissant  par  se  calmer,  puis  par  disparaître 
sans  raison  comme  il  était  venu. 

C’est,  succédant  à  une  simple  gêne,  à  un 
endolorissement  persistant,  la  douleur  qui 
attire  l’attention,  douleur  para-sacrée,  donnant 
d’abord  l’impression  d’un  lumbago,  bas,  mais 
qui  ne  tarde  pas  à  se  fixer  plus  bas.  Elle  paraît, 
disparaît,  puis  s’installe.  Le  malade,  interrogé,  la 
situe  dans  la  région  supéro-interne  de  la  fesse. 

Jamais  on  ne  nous  l’a  dépeinte  comme  très 
vive,  ni  présentant  des  exacerbations.  Plus 
calme  au  matin,  la  position  debout,  la  fatigue 
la  réveüle.  Elle  demeure  vague,  comme  serait 
l'impression  pénible  après  une  contusion. 
Elle  n’irradie  pas  au  loin,  mais  descend  plus 
ou  moins  bas  dans  la  fesse  et  parfois  jusque  dans 
la  région  du  trochanter.  Si  la  marche  l'exas¬ 
père,  le  repos  la  calme  plus  ou  moins  vite, 
avec  ou  sans  décubitus  horizontal.  Rien  qui 
puisse  rappeler,  même  de  loin,  les  signes  d’une 
sciatique  funiculaire  qui  aurait  vraiment  pour 
origine  la  compression  dans  un  trou  de  conju¬ 
gaison,  resserré. 

La  douleur  s’étendait-elle,  elle  demeurait 
néanmoins  imprécise  comme  limite.  Un  faux 
signe  de  Lassègue  très  imparfait  avait  pu 
tromper  d’autres  obsen^ateurs.  Comme  dans 
d’autres  arthrites  de  la  sacro-iliaque,  la  flexion 
de  la  cuisse  sur  le  bassin,  combinée  à  l’extension 
de  la  jambe,  mettant  en  tension  les  muscles 
cruraux  postérieurs,  l’ischion  brutalement  attiré 
en  avant  mobilise  dans  une  certaine  mesure  la 
sacro-üiaqùe,  d’où  le  réveil  ou  l’accentuation 
d’une  douleur  brusque  qui  avait  pu  en  imposer 
pour  la  douleur  d’un  Lassègue. 

En  somme,  cette  arthrite  légère  ne  traduit 
son  existence  que  par  des  symptômes  subjec¬ 
tifs  spontanés  qui  n’ont  rien  de  caractéristique. 

Ce  qui  peut  l’être  davantage,  c’est  la  loca¬ 
lisation  assez  précise  de  la  douleur  provoquée 
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à  la  pression,  localisation  qui  dans  cette  forme 
légère  écarte  l’hypothèse  d’ime  arthrite  du 
joint  ou  des  articulations  apophysaires  lombo- 
sacrées.  Chez  les  sujets  maigres,  alors  que  la 
pression  médiane  sur  l’apophyse  épineuse  de 
la  cinquième  est  indolore,  indolore  également 
la  pression  para-médiane  sur  les  apophyses 
articulaires  ou  sur  la  région  du  sommet  de 
l’apophyse  transverse;  par  contre,  la  pression 
sur  le  haut  de  la  symphyse,  sur  le  versant 
externe  de  l’épine  iliaque  postéro-supérieure, 
l’est  nettement.  Iva  région  sensible  se  délimite 
assez  bien.  Parfois,  toute  la  symphyse  est  sen¬ 
sible  de  haut  en  bas  et  réagit  à  la  pression  plus 
ou  moins  forte,  à  la  percussion. 

Tout  ceci,  en  somme,  demeure  assez  banal, 
et  rien  ne  signalerait  cette  arthrite  —  disons 
d’ordre  mécanique  —  des  sacralisés,  d’une 
arthrite  légère  ou  débutante  qui  aurait  une 
cause  infectieuse.  A  ce  propos,  signalons  que 
non  plus  ici  que  dans  des  arthrites  plus  graves, 
de  quelque  nature  que  ce  soit,  nous  n’avons 
trouvé  le  fameux  symptôme  de  réveil  doulou¬ 
reux  provoqué  par  le  déplacement  brutal  des 
ailes  iliaques  (essai  de  rapprochement  par 
compression  du  bassin  sur  un  plan  dur,  en 
position  latérale,  écartement,  secousses  infli¬ 
gées  au  bassin  par  l’intermédiaire  de  la  cuisse 
fléchie  en  flexion-abduction.  Seule,  parfois, 
nous  l’avons  dit,  la  manœuvre  de  la  flexion 
extrême  ou  la  manœuvre  de  l’ hyperextension 
peut  réveiller  une  sensibihté  plus  ou  moins 
vive,  ou  une  douleur  d’apparence  sciatique 
qu’il  faut  savoir  rapporter  à  sa  véritable  cause  ; 
mais  jamais,  pensons-nous,  les  méthodes  d’ex¬ 
ploration  qu’ont  décrites  Goldthwait,  Camp¬ 
bell,  MenneU  ne  nous  ont  rien  appris  (i). 

Nous  ne  nous  souvenons  pas  avoir  provoqué 
une  douleur  par  la  pression  à  travers  l’abdomen, 
comme  cela  se  voit  pour  les  sacro-coxalgies. 

Par  contre,  les  chutes  sur  les  talons  ou  après 
soulèvement  du  bassin,  les  retombées  sur  la 
table  ont  pu  provoquer  une  réaction  doulou¬ 
reuse,  parfois  un  peu  durable.  Ceci  comme  dans 
toute  arthrite  chronique. 

L’examen  des  mouvements  de  la  colonne 
ne  révélait  rien.  On  ne  notait  pas  de  contrac¬ 
ture,  pas  de  défense  musculaire. 

Bien  entendu,  nous  n’avons  noté  aucune 
réaction  générale.  L’idée  qu’il  pouvait  s’agir 

(i)  Dans  plus  d’une  arthrite  plus  grave,  d’autre 
nature,  il  eu  a  d’ailleurs  été  ainsi.  Ce  sont  signes  d’inter¬ 
prétation  difficile  et  qui  permettent  rarement  la  diffé¬ 
renciation  entre  ce  qui  revient  à  la  région  lombo-sacrée 
et  à  la  réeion  sacro-iliaque. 


d’u^  début  de  sacro-coxalgie  ou  d’une  arthrite 
aiguë  inflammatoire  de  la  sacro-iliaque  devait 
être  vite  éliminée  (2). 

Une  arthrite  légère,  caractérisée  seulement 
par  la  médiocrité  de  sa  symptomatologie, 
contrastant  avec  sa  ténacité,  sa  fixité,  sa 
localisation  précise,  peut  sans  doute  se  ren¬ 
contrer  dans  bien  d’autres  états  ;  nous  disons 
ici  simplement  que  nous  l’avons  vu  coïn¬ 
cider  avec  cette  forme  de  sacralisation  unila¬ 
térale  que  nous  décrivons  plus  haut. 

Et  nous  pensons  que  cet  état  anatomique 
explique  assez  bien  l’arthrite.  Les  troubles 
statiques  du  membre  inférieur  ou  du  rachis 
représentent  une  cause  prédisposante  aux 
arthrites  sacro-üiaques  qui  semble  maintenant 
bien  reconnue.  Les  micro-traumatismes  occa¬ 
sionnés  par  l’inégalité  des  pressions,  les  désor¬ 
dres  de  l’équilibre,  au  niveau  de  cette  articu¬ 
lation  pourtant  stable  et  peu  mobile,  peuvent 
agir  là  comme  ailleurs.  Or,  la  sacralisation 
unilatérale  s’accompagne  souvent  d’une  inéga¬ 
lité  de  hauteur  de  la  cinquième  vertèbre  lom¬ 
baire  d’oii  résulte  une  mauvaise  répartition 
des  poids  et  des  secousses.  C’est  ainsi  que 
les  auteurs  qui  ont  fait  entrer  la  sacralisation 
dans  l’étiologie  des  arthrites  chroniques 
ont  compris  les  choses.  Il  y  a  plus  ;  Harold 
Lasskin  et  Harry  Sommershein,  rappelle  Gra- 
ber-Duvernay  dans  un  article  récent,  pensent, 
par  surcroît,  qu’il  y  a  à  l’origine  de  l’arthrite 
chronique  des  causes  statiques  (avec  ou  sans 
sacralisation)  une  subluxation  «  au  moment  où 
le  sujet  fait  un  effort  pour  soulever  un  poids 
lourd.  Dans  ce  mouvement  de  bascule  du  sa¬ 
crum,  autour  du  ligament  sacro-iliaque,  posté¬ 
rieur,  l’articulation  peut  se  trouver  forcée,  etc.  ». 

Si  ces  tiraillements  sont  déjà  possibles  sur 
une  sacro-iliaque  normalement  constituée,  ils 
doivent  l’être  à  plus  forte  raison  dans  les  cas  de 
sacralisation  qui  nous  occupent. 

Et,  de  fait,  la  radiographie  de  la  symphyse 
sacro-iliaque  nous  a  paru  souvent  tout  à  fait 
anormale.  C’est  là,  croyons-nous,  le  fait  essen¬ 
tiel.  L’hypertrophie  de.  l’apophyse  transverse 
a  gêné  le  développement  régulier  de  cette  arti¬ 
culation.  En  traduction  libre  et  imagée,  nous 
dirons  que  tout  s’est  passé  comme  si  l’apo¬ 
physe  avait  repoussé  l’aile  iliaque.  Le  joint 
sacro-iliaque  est  moins  coapté  que  du  côté  lésé. 

Cette  impression  ne  repose,  avouons-le,  que 

(2)  Au  reste,  nous  croyons  rares  les  arthrites  sacro- 
iliaques  chroniques,  non  tuberculeuses,  évoluant  sans 
participation  des  articulations  de  voisinage. 


530 


PARIS  MÉDICAL 


sur  des  interprétations  radiologiques.  Si  nous 
avons  examiné  des  quantités  de  pièces  sèches 
de  cinquièmes  vertèbres  lombaires  sacralisées, 
jamais  nous  n’avons  disséqué  de  sacralisations 
fraîches,  mais  la  radiographie  de  face  semble 
bien  démonstrative. 

Sans  doute,  la  morphologie  d’une  sacro- 
iliaque  varie  énormément  d’un  sujet  à  l’autre, 
et  même,  chez  le  même  individu,  d’un  côté 
à  l’autre,  et  la  moindre  inclinaison  du  bassin, 
d’un  côté,  la  moindre  bascule  en  fait  varier 
l’imâge,  voire  une  erreur  de  centrage,  plus  à 
droite,  plus  à  gauche.  N’empêche  que,  dans  ces 
cas  de  sacralisation  poussée,  les  bords  sinueux  de 
l’interligne  paraissent  plus  écartés  du  côté  de 
l’anomalie  ;  l’interligne  clair  est  plus  large,  et 
parfois  même  l’aspect  de  l’article  est  tout  à  fait 
différent.  C’est  ce  que  l’on  voit  dans  le  schéma 


de  notre  figure  i  et  ce  que  l’on  remarque  dans 
la  radiographie  numérotée  XI  appartenant  à  la 
collection  Massart  (page  19,  Arch.  de  rhumato¬ 
logie,  juillet  1936).  Nous  en  avons  plus  d’un  cas. 

Évidemment,  pour  prouver  la  mauvaise 
coaptation  de  ces  surfaces,  il  faudrait  pouvoir 
faire  beaucoup  de  radiograpHes  d’enfilade, 
comme  celles  que  nous  avons  été  les  premiers, 
avec  Gaucher  (de  Saint-Denis),  à  proposer;  il 
faudrait,  dis-je,  pçuvoîr  comparer  l’état  anato¬ 
mique  des  deux  symphyses  de  profil  et  montrer, 
ainsi  que  nous  nous  exprimions  à  l’époque  de 
notre  présentation  {Soc.  des  chirurg.  et  Soc.  de 
1931),  qu’on  n’a  du  côté  malade  qu’rme 
articulation  à  deux  gonds,  tandis  que  l’autre 
est  à  trois  gonds,  bref  qu’on  a  une  sorte  de  dias- 
tasis  sacro-iliaque.  Mais  ces  radios  sont  d’in¬ 
terprétation  presque  impossible  dans  ces  cas  de 
sacralisation  qui  nous  occupent,  oh  les  éléments 
anatomiques  se  recouvrent.  Il  faudrait  multi¬ 
plier  lès  incidences. 


J7  Juin  1939. 

Et,  maintenant,  s'agit-il  d’une  véritable 
arthrite  ?  Les  documents  radiologiques,  dans 
cette  arthrite  légère  mécanique,  montrent 
parfois  moins  de  signes  encore  que  dans  cer¬ 
taines  arthrites  chroniques  diathésiques  ou 
infectieuses  où  ils  sont  si  difficiles  déjà  à  inter¬ 
préter  dans  l’enchevêtrement  des  Hgnes.  On 
peut  discuter  sur  la  diminution  de  la  structure 
trabéculaire,  l’imprécision  des  limites  des 
contours,  l’estompe  de  certaines  zones,  ou, 
au  contraire,  les  taches  ou  les  bandes  de  con¬ 
densation.  Tout  cela  est  peu  marqué  en  somme. 
Mais  nous  ne  pensons  pas  qu’on  puisse  appuyer 
l’opinion  de  Jacques  Forestier,  qui  se  posait 
un  jour  cette  interrogation  révolutionnaire  ; 
«  L’arthrite  sèche  sacro-iliaque  existe-t-elle  ?  » 
La  distension  pathologique  des.  ligaments 
articulaires  où  il  voyait  la  cause  la  plus  fré¬ 


quente  de  la  douleur  sacro-ihaque  existe  bien, 
c’est  entendu  ;  elle  est  peut-être  la  seule  cause 
de  douleur  au  début,  mais  elle  n’expUque  pas 
la  ténacité  de  la  souffrance,  la  douleur  à  la 
pression  de  tout  l’interligne,  l’œdème  léger 
en  surface  que  l’on  voit  parfois,  et  ces  nodules 
de  cellulite  durs,  à  contours  nets,  simulant  de 
vrais  ganglions.  Elle  n’explique  pas  ce  que 
nous  avons  vu  chez  l’enfant. 

B.  Chez  l’enfant.  —  Dans  trois  cas,  au  moins, 
nous  avons  assisté  à  tme  évolution  extrême¬ 
ment  curieuse  et  d’une  nosologie  troublante, 
d’une  arthrite  sacro-iliaque.  , 

La  gêne  apportée  par  l’apophyse  hypertro¬ 
phiée  au  développement  de  la  sacro-iliaque  lors 
des  remaniements  squelettiques  de  la  puberté, 
de  l’élargissement  du  bassin,  du  développement 
des  points  complémentaires  de  l’articulation 
sacro-üiaque  et  de  l’apophyse  transverse,  nous 
a  paru  être  à  l’origine  d’tm  S5Ti<irome  d’arthrite 
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singulièrement  plus  accentuée  que  chez  l’adulte. 
Dans  deux  cas  cela  ressemblait  à  une  sacro- 
coxalgie  véritable. 

De  premier  cas  rencontré  et  le  plus  complet 
fut  vraiment  tjqpique  ;  c'est  lui  qui  aiguilla 
nos  observations  sur  ce  sujet. 

Il  s’agissait  d’xm  grand  garçon  de  .quatorze 
ans,  très  fort,  très  gros,  très  grand  pour  son 
âge  et  présentant  un  syndrome  adiposo- 
génital  certain. 

Sans  raison  apparente,  il  se  mit  à  souffrir, 
au  cours  des  vacances,  d’un  endolorissement 
de  la  région  fessière.  Cette .  douleur  s’exagéra 
lors  de  la  rentrée  en  classe,  en  octobre,  et  la 
position  longtemps  assise  devint  difficile  à 


vraiment  manifeste  ;  le  signe  d’Ericlisen  fut 
toujours  négatif,  mais  par  contre  le  signe  de 
Darrey  fut  nettement  observé  et  persista  long¬ 
temps.  De  toucher  rectal  ne  révéla  rien  ;  il 
n’y  eut  jamais  la  moindre  menace  d’abcès.- 

Après  un  an  environ,  dans  les  derniers  mois 
duquel,  sans  grand  critérium  d’amélioration 
cUnique  autre  que  la  disparition  de  l’œdème 
et  la  moindre  douleur  à  la  palpation,  on  fit 
porter  à  ce  jeune  garçon  une  ceinture  plâtrée 
amovible  pour  le  remettre  debout.  Petit  à  petit, 
tout  rentra  dans  l’ordre  et  le  sujet  reprit  sa 
vie  scolaire. 

Da  famille  avait  été  profondément  troublée 
par  le  diagnostic  posé  par  des  chirurgiens  extrê- 


tas  typique  :  I.a  sacro-iliaque,  du  côté  de  la  sacraüsatiou 
la  plus  complète  (à  gauclie),  est  moins  haute  et  tout 
à  fait  irrégulière  (lig.  3). 

supporter.  D’apparition  d’une  légère  boiterie, 
l’exagération  de  la  douleur  à  la  marche  ame¬ 
nèrent  la  famiUe  à  consulter. 

Da  palpation  révélait  une  douleur  vraiment 
nette  tout  le  long  de  l’interligne  articulaire  de 
la  sacro-iliaque  droite,  davantage  marquée  à 
la  partie  supérieure. 

Une  période  de  demi-repos  avec  simple 
immobilisation  sur  le  dos,  pendant  trois  mois 
environ,  fut  sans  effet  sur  cet  endolorissement 
perçu  par  le  malade  lorsqu’il  se  déplaçait  sur 
son  lit,  et  à  plus  forte  raison  quand  on  fit 
une  tentative  de  marche.  A  ce  moment  se 
montra,  même,  un  œdème  assez  notable.  Da 
douleur  à  la  pression  s’exagéra.  Ces  symptômes 
s’aggravèrent  ainsi  pendant  quelques  mois.  Il 
y  eut  une  légère  élévation  thermique  de  la 
température. 

Jamais  il  n’y  eut  d’irradiations  sciatiques. 
Une  petite  tendance  à  la  scoliose  alterne  se 
montra  vers  le  sixième  mois. 

D’enraidissement  de  la  région  lombaire, 
dans  la  flexion  antérieure  et  postérieure,  fut 


Dans  ce  cas,  qui  répond  à  une  véritable  dislocation 
lombo-saci'ée,  c’est  du  côté  le  moins  sacralisé  (à 
droite)  que  l’irrégularité  de  la  sacro-iliaque  est  le  plus 
manifeste.  Notre  hypothèse  pathogénique,  à  savoir  : 
gêne  de  développement  par  la  méga-apophyse,  n’est 
donc  pas  seule  en  cause.  Des  questions  de  lignes  de 
force  doivent  intervenir  quand  il  y  a  inégalité  de 
cliarge  sur  la  cinquième  lombaire  et,' d’autre  part,  il 


mement  sérieux  qui,  naturellement,  pensèrent 
à  une  sacro-coxalgie,  et  même  envisagèrent 
la  possibilité  d’une  greffe.  Seule,  l’évolution 
les  fit  revenir  sur  ce  diagnostic. 

Or,  si  la  clinique  avait  été  réduite  dans  son 
expression,  par  contre,  le  témoignage  radio¬ 
graphique  fut  fort  intéressant  ;  il  existait 
une  sacralisation  unilatérale  du  côté  malade, 
et  l’interUgne  de  ce  côté  était  tout  à  fait  diffé¬ 
rent  de  l’interHgne  du  côté  opposé.  Des  régions 
voisines  furent  le  siège  d’une  décalcification 
progressive,  mais  avec  conservation  du  paral¬ 
lélisme  des  bords  de  l’interligne.  A  un  moment, 
on  eut  l’ijnpression  d’un  diastasis  véritable, 
mais  jamais  on  ne  perçut  d’ombres  pouvant 
être  confondues  avec  une  image  de  géode  ou 
de  séquestre.  Petit  à  petit,  on  vît  la  recalci- 
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fication  se  produire  ;  on  eut  l’impression  d’un 
interligne  plus  resserré. 

Aucune  des  radios  faites  de  trois  mois  en 
trois  mois  ne  montra  un  décrochement  pubien. 

■  En  somme,  cHniquement,  on  se  trouvait 
devant  le  tableau  d’une  sacro-coxalgie  légère, 
n’évoluant  pas,  mais  radiologiquement  les 
images  ne  rappelèrent  que  de  fort  loin  celles 
de  cette  aSection,  à  savoir  :  absence  de  décro¬ 
chement  pubien,  élargissement  très  considé¬ 
rable  de  l’interUgne  qui  n'était  pas  plus  ouvert 
en  bas  qu’en  haut,  pas  de  bords  rongés  par  des 
ombres  suspectes,  existence  de  plages  de  décal¬ 
cification  homogène  (mais  très  étendues) . 

Au  reste,  ces  signes  radiologiques  étaient 
trop  importants  pour  une  sacro-coxalgie  aussi 
bénigne.  Si  ce  sujet  avait  fait  une  tuberculose 
de  la  sacro-iUaque,  il  n’aurait  pas  manqué  de 
présenter  un  tout  autre  état  général,  une  noso¬ 
logie  autrement  grave. 

Nous  pensons  vraiment  que  ce  jeune  homme 
a  dû  faire,  sous  l’influence  de  l’inégalité  des 
pressions  et  du  fait  de  la  gêne  amenée  dans 
l’articulationpar  sa  mégaapophyse,'des  troubles 
de  l’ossification  de  sa  sacro-ihaque.  Si  nous 
osions  une  hypothèse,  nous  dirions  qu’il  a  fait 
une  ostéochrondrite  de  sa  sacro-üiaqtie  cette 
expression  traduit  au  mieux  notre  pensée. 

A j  chatons  que  la  régression  de  cette  affection 
s’est  faite  parallèlement  à  la  disparition  de  son 
syndrome  adiposo-génital. 

Un  autre  cas  analogue,  également  chez  un 
garçon  du  même  âge  et  adiposo-génital,  a  été 
suivi  par  nous,  ü  y  a  quelques  années,  et  s’est 
terminé  de  la  même  heureuse  façon. 

Eà  encore,  fausse  sacro-coxalgie,  énorme 
diastasis  sacro-ihaque. 

Ces  mois  derniers,  un  enfant  de  onze  ans  nous 
a  été  amené  pour  une  douleur  de  la  région 
sacro-iliaque  droite  dont  il  se  plaignait  depuis 
quelques  semaines.  Il  boitait  du  côté  corres¬ 
pondant,  était  assez  enraidi. 

Je  fus  tout  à  fait  troublé  en  sentant  une 
masse  fluctuante  à  la  hauteur  de  la  partie 
supérieure  de  cette  sacro-üiaque.  Ea  ponction 
de  cette  poche  ramena  lo  centimètres  cubes 
d’un  Hquide  citrin,  filant,  dans  lequel  le  labo¬ 
ratoire  ne  décela  aucun  agent.  Ce  hquide  se 
Teproduisit  les  semaines  suivantes,  ^ais  en  si 
petite  quantité  qu’une  nouvehe  ponction  ne 
fut  pas  utüe  puis  il  disparut. 

Or,  la  radiographie  montra  ime  apophyse 


ly  Juin  IQ3Ç. 

transverse  du  côté  correspondant,  hypertro¬ 
phiée  en  aile  de  papihon,  avec  une  extrémité 
pour  ainsi  dire  plongeante,  venant  s’articuler 
sur  la  tubérosité  ihaque.  Dans  ce  cas,  comme 
dans  quelques  autres  que  nous  avons  vus,  on 
peut  affirmer  qu’il  y  avait  articulation. 

Nous  pensons  que  le  hquide  provenait  d’une 
bourse  séreuse  distendue,  et,  fait  notable 
—  comme  dans  l’observation  précédente  — 
on  avait  pensé,  bien  entendu,  à  une  sacro- 
coxalgie.  Ea  radiographie  montra  un  inter¬ 
ligne  clair  et  élargi. 


Encore  une  fois,  nous  ne  savons  pas  si  c’est 
simplement  l’inégalité  des  charges  sur  les 
deux  articulations  sacro-iliaques  ou  la  présence 
directe  d’une  masse  osseuse,  venant  gêner 
l’articulation  qui  est  à  l’origine  de  ce  syndrome, 
quelquefois  caractérisé  par  une  arthrite  banale 
chez  l’adulte,  mais  qui,  chez  l’enfant,  au  cours 
de  la  croissance,  a  pu  rappeler  de  très  près  le 
tableau  de  la  tuberculose  de  cette  articulation. 

Voici  plusieurs  années  que  les  premiers 
faits  de  cet  ordre  nous  ont  frappé.  Sans  vou¬ 
loir  conclure  à  une  pathogénie  certaine,  et  en 
faisant  remarquer  qu’en  ce  qui  concerne  ces 
fausses  sacro-coxalgies  elles  peuvent,  dans 
l’avenir,  donner  raison  à  ceux  qui  avaient 
émis  un  diagnostic  pessimiste  puisqu’on  voit 
des  sacro-coxalgies  évoluer  très  longtemps  et 
ne  donner  leur  signature  qu’après  des  années, 
nous  avons  pourtant  jugé  ces  faits  assez 
intéressants  pour  être  signalés.  E' irrégularité 
dans  la  construction  'd’une  sacro-ihaque  du 
côté  sacrahsé  et  en  particuher  l’apparence 
d’écartement  des  éléments  de  l’article  est,  en 
tous  cas,  une  constatation  faite  très  souvent. 

Il  nous  a  paru  logique  de  rattacher  à  cette 
constitution  anatomique  défectueuse  le  syn¬ 
drome  douloureux  dont  nous  étions  témoin. 
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REVUE  GÉNÉRALE 

DONNÉES  ACTUELLES 
SUR 

LA  PONCTION  DU  STERNUM 


J.  WIALLARIVIÉ 

Cliêf  de  clinique  à  la  l'acuité  de  médecine. 

I 

Technique.  —  Le  myélograname 
normal. 

l/cLiulf  du  la  uioullc  osseiiHu  .sur  le  vivant  ii’est 
])lu,s  à  vanter.  l'Ule  a  depuis  quelques  années 
rajemri  riiéiiiatologie.  Elle  est  employée  tous  les 
jours  et  rend  le.s  ]ilus  grands  services  pratiques. 

Cette  étude  est  devenue  facile  et  simple  avec 
la  ponction  du  .sternum,  incontestable  iirogrès  sur 
les  méthodes  anciennes  de  biopsie  osseuse,  entrée 
dans  le  cadre  des  inve,stigations  courantes  de  la 
cUnique. 

Sur  ce  sujet,  les  publications  n'ont  pas  manqué 
et  se  multiplient  tous  les  Jours. 

.  Nous  l’abordons  mie  fois. de  plus,  répétant  pour 
beaucoup  ce  que  nous  avons  dit  ailleurs  (i). 
Néanmoms  23our  ne  jias  abuser  du  sujet,  nous 
abrégerons  certains  chapitres,  déjà  connus  dans 
le  détail.  Nous  insisterons,  au  contraire,  .sur  des . 
]  irjints  inati(|ues  et  .sur  des  notions  nouvellement 
acquises. 

I.  . —  Technique  de  ia  ponction  sternale. 

.La  poncHun  du  sternum,  si  elle  semble  mi  peu 
brutale  à  ceux  qui  u’j'  sont  pas  encore  initiés,  est 
en  fait  l'exploration  la  plus  bénigne,  la  mieux 


Fig.  I. 


tolérée  qui  soit.  Encore  se  réclame-t-elle  d’une 
technique  correcte,  et  l'habitude,  comme  en 
ces  sortes  de  choses,  e.st  le  plus  sûr  garant  d’une 
bonne  réussite. 

Toute  aigUtUe  d’im  calibre  supérieur  au  lo/ioe 

(i)  J.  M^larmé,  Étude  du  myélogramme  normal 
et  patliblogit|Ue  par  ponctioU  sternale  (Tkèsi  de  Paris, 

1937)- 

N"  z5.  —  24  Juin  rgsg. 


et  munie  d’un  mandrm  peut  servir  à  la  ponction 
du  sternum,  préconisée  par  Arinkin.  Certains 
restent  fidèles  à  l’aiguille  à  pneumothorax  de 
Küss. 

Nous  employons  depuis  plusieurs  années  mie 
aiguille  dont  la  disposition  en  croix  permet  le 
maniement  facile.  Nous  en  domions  la  figure,  en 
hidiquant  im  nouveau  modèle  dont  le  manche  a 
été  allongé  et  l’aiguille  .solidement  vissée  pour  en 
éviter  le  bris.  Cette  aiguille,  tenue  bien  en  inahi, 
])ennet  de  perforer  franchement  d’un  seul  couj) 
les  partiesinolles,  le  périoste,  et  d’aborder  la  lame_ 
antérieure,  en  évitant  toute  anesthésie  locale  préa¬ 
lable,  mutile. 

J, a  traversée  de  la  hune  antérieure  n’est  ab.so- 
hunent  pas  douloureuse,  mais  elle  est  jjarfois 
inipres.siomnmte  à  cause  de  sa  durée  et  de  la  force 
que  l’on  doit  déployer  sur  certains  sternums  coni- 
])acts  (exception  faite  cependant  des  jeunes 
enfants  dont  le  sternum  est  encore  cartilagineux, 
et  de,  ces  cas  d’os  aminci  et  ramolli  comme  le  sont 
ceux  des  tumour.s  métastatiques,  des  myélomes 
ou  de  l’ostéomalacie). 

On  est  prévenu  que  l’on  est  entré  dans  le  tissu 
spongieux  par  la  sensation  d’obstacle  rompu, 
piarfois  d'un  craquement.  Et  l’aiguiUe  reste 
sohdement  fichée  dans  la  lame  antérieure.  Par  la 
disposition  même  de  l’aiguille  et  des  doigts  placés 
en  avant  de  la  garde  qu’elle  comporte,  ü  devient 
impossible  de  perforer  la  lame  postérieure  et  de 
I)énétrer  dans  le  médiasthi  ;  les  doigts,  tels  qu’ils 
sont  placés,  freinent  hrstantanément  contre  la 
jmitrüie  du  patient. 

.  Parvenu  dans  le  tis.su  spongieux  médullaire, 
on  enlève  le  mandrin,  qui  paraît  teinté  de  rouge 
à  son  extrémité.  On  lui  substitue  miè  serhigue 
qu’on  adapte  à  l’ernbout  libre  de  l’aiguille.  L’as¬ 
piration,  en  même  temps  qu’elle  ramène  un  li¬ 
quide  teinté  comme  du  sang,  détermine  une  vive 
et  brève  douleur,  «  .sensation  d’arrachement  mé¬ 
diastinal  »,  qui  cependant  cesse  aussitôt. 

L’aspiration  négative  ainsi  que  la  ponction 
blanche  sont  assez  rares.  Encore  doit-on  distinguer 
plusieurs  éventualités  ;  ou  bien  là  ponction  est 
ratée,  l’aigüiUe  n’est  pas  parvenue  dans  la  cavité 
méduUahe.  Ou  bien  l’orifice  de  l’algUille  est  bou¬ 
ché  par  un  fragment  de  tissu  osseux  ;  il  suffit, 
après  avoir  replacé  le  mandrin,  de  faifil  tourner 
r  aiguille  en  l’enfonçant  ou  la  retirant  un  peu, 
pour  réussh  ensuite  l'aspiration.  Ou  bien  enfin 
la  ponction  s’adresse  à  un  de  ces  états  patholo¬ 
giques  dont  la  moeUe  est  raréfiée  à  l’extrême  ; 
en  trop  faible  quantité,  elle  ne  parvient  pas  jus¬ 
qu’à  la  serhigue  et  reste  à  la  pointe  de  l’aigmUe, 
suffisante  Cepehdant  pour  tm  étalement.  . 

Il  faut  aussi  connaître  les  cas  où  la  ponction 
ne  ramène  que  du  Sang  :  OU  bien  l’aiguillè  a  abordé 
NO  25-  2’** 


534 


PARIS  MEDICAL 


un  siiius  médullaire,  ou  bien  elle  n'est  pas  dans  la 
moelle,  l'ayantdépassée  ou  ne  l’ayant  pas  atteinte 
Ces  faits  sont  surtout  fréquents  chez  l’epfant 
jeune. 

Pour  réussir  une  ponction  stemalé,  la  position 
de  choix  est  le  décubitus  dorsal.  Le  lieu  de  ponc¬ 
tion  n'a  pas  grande  importance,  pourvu  qu’il 
se  fasse  en  regard  d'mi  espace  intercostal  ;  au 
manubrium  ou  en  regard  du  deuxième  ou  du 
troisième  espace,  ou  même  plus  bas,  avec  l’avan¬ 
tage  de  rencontrer  un  os  moins  dur. 

La  désinfection  de  la  peau  à  l'alcool  iodé  est 
suffisante,  et,  l’opération  finie,  un  tampon  est 
laissé  quelques  minutes  sur  la  plaie  pour  arrêter 
la  minime  hémorragie. 

Au  total,  la  ponction  du  sternum  est  une  opé¬ 
ration  simple,  d’mie  innocuité  absolue  et  pour 
ffiquelle  nous  nous  refusons  d’admettre,  à  la 
condition  d’être  correctement  faite,  plus  de 
désagrément  qu'une  piqûre  ordinaire. 

II.  —  Le  myélogramme. 

Le  myélogranmie  se  pratique  comme  un  éta¬ 
lement  de  sang,  sur  ime  lame  avec  tme  forte  la¬ 
melle,  car  la  substance  est  grasse,  visqueuse, 
s’étalant  mal,  et  on  y  retrouve  de  petits  frag¬ 
ments  de  moelle  solide. 

Pour  obtenir  mi  bon  myélogranmie,  «  à  l'as¬ 
pect  mat,  troué  en  dentelle  fine  et  irrégulière, 
terminé  en  pomte  effilée,  souvent  en  traînées 
paraljèles  »,  il  faut  techniquer  sur  une  très  petite 
goutte  de  substance.  Le  séchage  par  agitation 
violente  immédiate  aide  à  une  bonne  conserva¬ 
tion  des  éléments.  La  coloration  se  fait  par  le 
May-Grtmwald-Giemsa. 

C’est  à  la  lecture  du  myélogramme  que  com¬ 
mencent  les  difficultés.  Ou,  pour  mieux  dhrè,  une 
lecture  correcte  réclame  des  compétences  héma¬ 
tologiques,  car  le  myélogramme,  en  raison  de  la 
composition  de  la  moelle  rouge,  est  un  aperçu  de 
toute  l’hématologie.  Ou  y  retrouve  non  seule¬ 
ment  les  éléments  du  tissu  médullaire  :  granulo- 
■  cytes,  normoblastes,  mégacariocytes,  mais  encore 
des  lymphocytes,  des  plasmocytes,  des  figures  du 
système  réticulo-endothélial. 

Les  cellules  parenchymateuses  ont  toutes  une 
origine  cd*nmune,  la  cellule  indifférenciée  des  au¬ 
teurs  français,  Vhémocytoblaste  des  autems  ita¬ 
liens. 

La  lignée  gramilocy tique  débute  par  le  myélo- 
blaste,  basophile  agranuleux,  auquel  font  suite  : 
le  promyélocyte,  le  myélocyte,  le  métamyélocyte 
et  le  polynucléaire  plus  ou  moins  segmenté.  Cela 
dans  les  trois  variétés,  neutrophilè,  éosinophile, 
basophile.  La  description  de  ces  éléments  est  si 
classique  qu’elle  nous  semble  superflue  ici. 


24.  Juin  igSÿ. 

La  lignée  érythroblastique  (normoblastique) 
part  de  l’érythroblaste  jeune,  proérytliroblaste 
des  autems  italiens,  pour  aboutir  à  l’érytlirocyte 
anucléé,  en  passant  par  les  stades  d’érythro- 
blastes  basophile,  polycluromatophile,  orthochro¬ 
matique.  Dans  cette  maturation,  on  note  la  trans¬ 
formation  parallèle  du  noyau  et  du  protoplasme. 
Le  noyau  est  d'abord  volumineux,  fissuré,  en  ro¬ 
sace  ;  puis  condensé  et  petit  ;  enfin  désagrégé 
(par  expulsion,  fragmentation  ou  lyse  intracel¬ 
lulaire).  Le  protoplasme  se  surchargeant  d’hémo¬ 
globine  change  progressivement  d’affinité  tinc¬ 
toriale  et  devient  acidophile.  De  cette  manière 
est  réahsée  toute  la  gamme  des  hématies  nucléées 
depuis  les  plus  jeunes  érythroblastes  que  seul  con¬ 
naît  le  myélogramme,  car  il  est  exceptionnel  d'en 
observer  dans  les  sangs  pathologiques.,  Aussi  bien 
la  ponction  sternale  clarifie  fortement  la  question 
des  hématies  nucléées,  si  longtemps  obscure  et 
discutée.  LUe  permet  de  séparer  entièrement 
cette  hgnée  d’érythroblastes,  dite  normoblastique, 
d’une  lignée  totalement  distincte,  dite  mégalo- 
blastique,  n’appartenant  qu’à  un  état  patholo¬ 
gique  spécial,  l’anémie  pernicieuse  de  Biermer. 

De  même  que,  dans  certains  sangs  patholo¬ 
giques,  les  hématies  adultes  sans  noyau,  les  éry¬ 
throcytes  pour  mieux  dire,  n’ont  pas  toujours 
atteint  leur  degré  extrême  de  maturation,  ils 
peuvent  rester  volmnineux,  polychromatophiles, 
contenir  des  restes  nucléaires,  corps  de  JoUy, 
corps  de  Cabot,  granulations  azur. 

Les  mégacariocytes,  volumineux,  recoimus  à  mr 
faible  grossissement  sur  les  bords  de  la  prépara¬ 
tion,  ont  eux  aussi  des  formes  jeunes,  mégaca- 
rioblastes,  basophiles  et  au  noyau  vacuolé,  et 
des  formes  adrdtes,  énormes,  au  noyau  bourgeon¬ 
nant,  au  protoplasme  ponctué  de  granulations. 
Ce  sont'  ces  granulations  qui,  se  condensant,  for¬ 
ment  selon  Maximow  les  plaquettes.  Et,  quoique 
cette  opinion  soit  fortement  contestée,  elle  nous 
semble  bien  démontrée  par  le  myélogramme  :  ü 
n’est  pas  rare  d’observer  des  mégacariocytes  d’où 
s’échappent  des  plaquettes  ou,  mieux  encore,  des 
restes  nucléaires  de  mégacariocytes  au  milieu 
d’amas  plaquettaires. 

Les  lymphocytes  du  myélogramme  ne  sont 
pas  différents,  petits,  moyens  ou  grands,  de  ceux 
relatés  dans  le  sang,  et  on  peut  se  demander  s’üs 
ne  sont  pas  en  réalité  apportés  par  le  sang  péri¬ 
phérique  mêlé  à  la  moelle  de  ponction.  Nous  pen¬ 
sons  plus  volontiers  à  leiu:  provenance  de  foyers 
lymphoïdes  présents  dans  toute  moelle  normale  ; 
d’aiUeurs,  il  ne  s’agit  pas  que  de  lymphocytes 
adrdtes.  On  remarque  aussi  des  prolymphocytes 
et  des  lymphoblastes. 

Les  plasmocytes  ont  parfois  l’aspect  classique 
qui  est  décrit  dans  le  conjonctif  lymphoïde  et  dans 
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k  siuig.  Mais,  dans  la  moelle,  les  aspects  plasma- 
cellulaires  lie  sont  pas  imivoques.  Et  l’on  parle 
souvent  de  plasmocytes,  comme  dans  le  myélome, 
pour  une  image  cytologique  à  noyau  périphé¬ 
rique,  à  protoplasme  bleu  clair.  Ces  éléments, 
inhabituels  dans  le  sang,  sont  rattachés  assez 
imaiiimenient  au  système  réticulo-endothéhal. 

Car  on  .doit  parler  dans  un  m3klogramnie  d’élé¬ 
ments  réticulo-endothéliaux.  Cependant,  sur  ce 
sujet,  les  avis  sont  partagés.  Entre  les  variétés 
cytologiques  qu’on  classe  ~  à  tort  ou  à  raison. — 
dans  cette  catégorie,  n’existe  qu’un  lien  coiu- 


mdisciitableuient,  le  mégaloblaste  est  issu  d’un 
histiocyte  de  ce  type.  Dans  l’aplasie  médullaire, 
il  existe,  quoique  23lus  petites,  des  cellules  mé¬ 
senchymateuses  qui  sont  ou  des  hémoliistio- 
blastes  ou  des  cellules  endothélioïdes. 

Des  cellules  endothélioïdes  (deuxième  élément 
du  système  réticido-endothéüal)  sont  générale¬ 
ment  plus  volumineuses,  le  protoplasme  baso¬ 
phile  et  oxyphile  par  places.  Certaines,  par  leur 
a,si3ect,  rap)pellent  les  monocytes,  et  cette  assi¬ 
milation  n’a  pas  manqué  d’être  faite. 

D’autres  sont  vacuolaires  et  contiennent  des 


Moelle .  normale  (fig.  2). 


mmr,  l’aspect  du  no3'au,  arrondi  ou  ovalaire,  à 
chromatine  réticulée  plus  ou  moins  finement,  et 
contenant  de  nombreux  nucléoles  bleutés.  Des 
asf)ects  du  jirotoplasme  sont  plus  variés. 

h’ hémohisiioblasie,  ou  cellrde  de  Ferrata  à  j)o- 
tentiel  hémopoiétique  total,  est  contesté  (Nægeh 
et  Rohr).  Pour  notre  part,  U  nous  semble  bien 
que  tout  ce  qu’on  décrit  comme  hémohistio- 
blastes  àgranulations  incluses  dans  le  protoplasme 
n’en  est  jDas,  il  s’agit  de  myéloc3d;es  ou  myélo- 
blastes  altérés  joarpréisaration.  Peut-être  peut-on 
plus  sûrement  décrire  les  hémohistioblastes  à 
protoplasme  clair,  sans  graüis,  dans  certaines 
affections  comme  la  maladie  de  Biermer  où. 


inclusions  macroijhagiques,  souvent  abondantes, 
souvent  volumineuses.  EUes  sont  observées  dans 
certaiues  parasitoses,  dans  la  maladie  d’Osler, 
dans  les  érythroblastoses. 

D’autres,  enfin,  jsar  leur  aspect  se  rapprochent 
insensiblement  des  plasmoc3d;es  ou  des  mégaca- 
riocytes.  les  uns  et  les  autres  étant  rangés  par 
certains  auteurs  dans  la  catégorie  des  éléments 
endothéliaux. 

Il  est  exceptionnel  d’obsen'-er  les  cellules  grais¬ 
seuses,  comme  trouées  de  balles,  mais  fréquem¬ 
ment  ou  a  à  interpréter  des  noyaux  nus,  .surtout 
à  la  périphérie  des  préparations,  là  où  les  élé¬ 
ments  parenchymateux  deviennent  rares,  et 
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qu'au  contraire  on  remarque  des  traînées  filamen¬ 
teuses  que  nous  pensons  issues  du  tissu  de  sou¬ 
tien.  Ces  noyaux  nus  ont  une  signification  com¬ 
plexe  :  ici,  restes  cellulaires  ;  là,  éléments  de  la 
trame;  ailleurs, ceÜulès réticulées  vraies  exemptes 
de  protoplasnie.  Dafas  le  réticulo-sarconie  d’E'wdng, 
en  effet,  où  les  noyaux  sont  soudés  en  syncy- 
tiiun,  il  est  fréquent  d’observer  les  cellules  ré¬ 
duites  à  leur  Seul  noyau. 


24  Juin  igsg. 

PROGRÈS  RÉCENTS  RÉALISÉS 
DANS 

LES  MÉTHODES  DE  CULTURE 
DU  BACILLE  DE  KOCH 

Rôle  du  bacille  bovib  dans  l’înîedtîôn 
tuberculeuse  de  l’homme  en  France. 


Les  aspects  aussi  bien  que  les  .proportions 
cellulaires  varient  beaucoup  d’mi  cas  patholo¬ 
gique  à  l'airtre.  Il  est  rare  que  des  variations 
quantitatives  ne  s’accompagnent  pas  de  varia¬ 
tions  qualitatives.  Souvent  aussi  des  éléments 
nouveaux  viennent  s’ajouter,  tels  que  des  celRiles 
cancéreuses.  C'est  pourquoi  une  très  grande 
habitude  —  beaucoup  plus  grande  que  pour  l.a 
technique  de  la  ponction  —  est  réclamée  dans  la 
lecture  d’un  myélogramme  quand  on  veut  qu'elle 
porte  ses  fruits. 


III.  —  Le  myélogramme  normal. 


Pour  connaître  les  myélogrammes  des  états 
pathologiques,  il  va  de  soi  qu’on  a  dû  chercher  à 
étabhr  d’abord  le  myélogramme  normal.  Chez 
les  sujets  sains,  cependant,  les  aspects  de  la 
moelle  ne  sont  pas  rigoureusement  semblables. 
Bien  des  facteurs  concourent  à  créer  des  varia¬ 
tions  de?  l’un  à  l’autre.  La  formule  que  nous 
donnons,  celle  que  nous  avons  établie  chez 
l’adulte,  il  y  a  trois  ans,  n’est  donc  qu’mie 
moyenne  relative.  Elle  n’est  certes  pas  exacte¬ 
ment  celle  de  tous  les  auteurs,  mais  très  voisine 
des  pourcentages  établis  par  Segerdahl,  Arinkin, 
Rohr,  Markoff,  Revol.  La  voici  ; 


Polynucléaires  neutrophiles . 

—  éosinophiles . 

—  basophiles . 

Métamyélocytes  neutrophiles . 

. — ■  éosinophiles . 

—  basophiles . 

Myélocytes  neutrophiles . 

—  éosinophiles . 

—  basophÜes . . 

Proërythrohlàstes . 

Êrythroblastes  basophiles . 

—  polychromatophiles. 

—  orthochromatiques 


Mégaloblastes . 

Lymphocytes . 

Mbhobytes  ét  ceUUléS  réticulo-endbthéliales . 

Plasmocytes . 

Mégacariocytes . 


32,5 


6 

I  10 


0,9 

0,06 


(i)  Dans  un  deuxième  article,  qui  paraîtra  dans  le 
second  numéro  de  juillet,  nous  parlerons  dés  myélo- 
gtàlnmes  pathologiques. 


A.  SAÈNZ 


Les  perfectionnements  apportés  ces  dernières 
années  dans  les  techniques  de  cidture  du 
bacille  de  Koch  à  partir  des  .sécrétions  patho¬ 
logiques  d’origine  diverse  ont  transformé  radi¬ 
calement  ce  problème,  et  à  l’heure  actuelle  la 
culture  est  devenue  un  moyeu  pratique,  d’appli¬ 
cation  journalière  dans  la  clinique,  pour 
établir  un  diagnostic  bactériologique  de 
tuberculose. 

Dans  deux  articles  parus  ici  même  (i), 
nous  avons  eu  l’occasion  d’exposer  les  résul¬ 
tats  de  nos  recherches  sur  la  sensibilité  res¬ 
pective  des  méthodes  de  culture  du  bacüle 
tubererdeux,  et  nous  avons  donné  les  premiers 
résultats  d’ensemble  obtenus  par  l’application 
de  la  méthode  que  nous  avons  préconisée  avec 
L.  Costil. 

Cette  méthode,  ayant  depuis  lors  fait  large¬ 
ment  ses  preuves,  a  ruiné  définitivement  la 
croyance  longtemps  répandue  de  la  grande 
difficulté  de  l’isolement  du  bacüle  de  Koch  par 
la  culture.  Aujourd’hui,  eUe  est  entrée  dans  la 
pratique  journalière  de  laboratoire,  et,  partout 
où  eUe  est  correctement  appliquée,  on  a  pu 
apprécier  le  bien-fondé  de  nos  conclusions  de 
la  première  heure  ;  de  l’avis  unanime  des  expé¬ 
rimentateurs,  les  procédés  de  culture  donnent 
des  résultats  aussi  sûrs,  mais  beaucoup  plus 
rapides  que  l’inoéulation  au  cObaye.  En  outre, 
en  dehors  dé  sa  simplicité,  dé  Sa  précision,  de 
l’économie  de  frais  et  de  temps  qu’elle  repré¬ 
sente,  la  culture  offre  d’autres  avantages, 
comme  celui  de  permettre  la  caractérisation 
des  types  bacillaires,  humain  ou  bovin,  en 
cause, 

Dans  notre  exposé,  nous  envisagerons  deux 
parties.  Dans  la  lyremière,  nous  traiterons  très 
succinctement  dès  modifications  introduites 

•  (1)  Pâtis  mAlical,  3  juin  itiSa,  et  îbid.,  4^'  jüiü  1935. 
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dans  les  milieux’  de  culture  actuellement  em¬ 
ployés  et  dans  notre  technique  d’ensemence¬ 
ment.  De  plus,  nous  mentionnerons  briève¬ 
ment  les  caractères  de  culture  des  bacilles 
tuberculeux  qui  se  présentent  sous  deux  as¬ 
pects  différents  suivant  que  l’agent  étiologique 
est  de  t5q)e  humain  ou  bovin. 

Nous  réserverons  la  deuxième  partie  aux 
déductions  pratiques  fournies  par  notre  en¬ 
quête  concernant  le  rôle  du  bacille  bovin  dans 
l’infection  humaine  en  France. 

Tout  isolement  de  bacilles  de  Koch  à  partir 
d’nn  matériel  clinique  secondairement  conta¬ 
miné,  de  provenance  diverse,  est  sous  la  dépen¬ 
dance  de  deux  facteurs  également  importants; 

i°'Da  sensibilité  du  milieu  de  culture  em¬ 
ployé  ; 

2°  Des  manipulations  préalables  du  produit 
visant  à  la  destruction  de  la  flore  secondaire. 

Préparation  du  milieu  de  culture.  — 
On  doit  considérer  que,  de  tous  les  milieux  de 
culture  employés  à  l’heure  actuelle,  le  milieu  de 
Doewenstein  est  celui  qui  se  révèle  le  plus  sen¬ 
sible.  C’est  celui  que  nous  utilisons  couram¬ 
ment  après  y  avoir  introduit  quelques  modi¬ 
fications  que  nous  signalerons  au  fur  et  à  me- 
!;ure  que  nous  indiquerons  en  détail  sa  prépa¬ 
ration.  Cette  préparation  est  la  suivante  : 

On  commence  par  préparer  un  liquide  nutritif 
identique  à  celui  de  Loewenstein,  à  part  que  nous  sup¬ 
primons  sa  teneur  en  glycérine,  soit  : 


Phosphate  monopotassique .  i  gramme. 

Asparagine .  3  grammes. 

Citrate  de  soude .  i  gramme. 

Sulfate  de  magnésium .  i  — 

Bau  distillée  .  . .  i  ooo  cent,  cubes. 


Cette  solution,  portée  deux  heures  à  ioo'>,  est 
préparée  extemporanément,  car  elle  se  conserve 
indéfiniment  sans  s'altérer. 

A  300  centimètres  cubes  de  cette  solution,  on  ajoute 
dans  un  baUou  stérile  contenant  des  perles  de  verre  : 
Fécule  de  pomme  de  terre  (Poulenc).. .  12  grammes. 

On  agite  soigneusement  et  on  chauffe  à  100“  pen¬ 
dant  un  quart  d’heure  et  à  56“  pendant  rme  heure.  A 
ce  mélange,  maintenu  à  56°,  on  ajoute,  en  agitant  tou¬ 
jours  continuellement  ; 

8  œufs  complets,  2  jaunes  d’œuf. 

Ou  filtre  sur  gaze  stérile  et  on  divise  le  tout  en  deux 
parties  égales,  placées  dans  deux  éprouvettes  graduées 
afin  de  mesurer  la  quantité  ainsi  obtenue  ;  pour 
100  centimètres  cubes  de  ce  mélange,  on  ajoute  ; 

2  centimètres  cubes  d’une  solution  aqueuse  de  vert- 
malachite  à  2  p.  100. 

Et  seulement  dans  l’une  des  éprouvettes,  et  tou-' 
jours  pour  100  cetrtiniètres  cubes  de  mélange  ; 


2'', 4  de  glycérine,  ce  qui  correspond  à  une  teneur  en 
poids  de  3  p.  100  (i). 

On  répartit  dans  des  tubes  de  19  millimètres,  à 
raison  de  12  centimètres  cubes  par  tube.  On  coagtde 
le  milieu  dans  le  coagulateur  de  Jouau  en  position 
inclinée,  par  chauffage  pendant  une  heure  à  85°. 
Vingt-quatre  heures  après,  on  tyudalhse  à  nouveau 
en  les  portant  à  75°  pendant  une  demi-heure. 

Contrairement  aux  recommandations  de 
Doewenstein,  qui  a  préconisé,  pour  conserver  la 
consistance  molle  du  milieu,  la  coagulation  à 
la  vapeur  courante,  nous  préférons  la  coagu¬ 
lation  en  chaleur,  sèche  donnant  au  milieu  la 
fermeté  nécessaire  pour  l’obtention  des  carac¬ 
tères  culturaux  distinctifs  des  divers  types  de 
bacilles.  En  effet,  sur  les  milieux  trop  humides 
coagulés  dans  une  atmosphère,  saturée  de 
vapeur  d’eau,  les  bacilles  de  diverses  origines 
ont  tous  tendance  à  former  des  colonies  plus 
ou  moins  lisses  rendant  difficile  leur  identifi¬ 
cation. 

Après  le  deuxième  chauffage,  les  tubes  sont 
obturés  aü  moyen  de  bouchons  en  caoutchouc 
massif,  qui  présentent  de  grands  avantages 
sur  le  capuchonnage  habituel. 

En  résumé,  ce  milieu  se  distingue  de  celui  de 
Doewenstein,  en  dehors  de  quelques  détails  de 
préparation,  essentiellement  par  sa  teneur  en 
glycérine,  celui  que  nous  employons  étant, 
suivant  les  cas,  peu  ou  pas  glycériné  (2). 

Technique  d’ensemencement.  —  Dans 
notre  technique  d’ensemencement,  les  mani¬ 
pulations  préalables  à  l’ensemencement  varient 
suivant  que  le  produit  est  ou  non  contaminé 
par  une  flore  secondaire. 

Toutes  les  fois  qu’un  produit  pathologique 
ne  contient  pas  de  germes  d’association  secon¬ 
daire,  il  est  préférable  de  l’ensemencer  direc¬ 
tement.  En  effet,  nous  avons  déjà  montré 
l’avantage  de  l’ensemencement  direct  pour  les 
exsudats  tels  que  liquide  céphalo-rachidien, 
liquide  pleural  ou  péritonéal,  liquide  articu¬ 
laire,  pus  d’abcès  froid  recueilli  par  ponction 
aseptiqüe  ;  dans  ces  divers  cas,  aucun  traite¬ 
ment  préalable  n’est  nécessaire,  même  pas 
la  centrifugation.  Par  contre,  lorsque  le  pro- 

(1)  Nos  recherches  nous  ont  démontré  que  la  quantité 
de  glycérine,  6  p.  100,  employée  par  Boewenstein  est  trop 
forte,  et  peut,  dans  certains  cas,  nuire  au  développement 
même  des  bacilles  humains. 

(2)  On  peut  remplacer  le  milieu  de  Boewenstein  par 
celui  de  Petragnani,  dans  iequel  nous  avons  substitué 
très  avantageusement  l’asparagine  à  la  peptone,  en  main¬ 
tenant  la  teneur  en  glycérine  indiquée  plus  haut . 
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duit  est  solide  (biopsie),  il  est  nécessaire  tout 
d’abord  de  le  broyer  soigneusement  dans  un 
mortier  stérile  et  d’ajouter  ensuite  quelques 
gouttes  de  liquide  de  Sauton  düué  au  quart, 
b’ensemencement  se  fait  à  raison  de  quelques 
gouttes  d’exsudat  liquide  ou  de  broyât  d’or¬ 
gane  dilué  par  tube,  sur  6  tubes,  dont  4  sont 
glycérinés  et  2  non  glycérinés.  L’introduction 
de  mibeu  non  glycériné  est  indispensable,  sur¬ 
tout  quand  on  a  quelques  raisons  de  penser  que 
le  bacille  bovin  est  en  cause. 

Les  tubes  placés  sur  des  portoirs  en  position 
horizontale  sont  déposés  à  l’étuve  à  37°.  On 
aura  soin  d’assurer  l’évaporation  du  liquide  en 
excès  en  ne  fermant  hermétiquement  les  tubes 
que  dans  les  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures  qui  Suivent  l’ensemencement. 

En  ce  .  qui  concerne  les  produits  patholo¬ 
giques  secondairement  infectés,  tels  que  cra¬ 
chats,  urines,  liqidde  gastrique,  pus,  pièces 
d’autopsie,  ils  sont  traités  par  notre  méthode 
d’ensemencement  à  l’acide  sulfurique  décrite 
en  détail  ailleurs 

Rappelons  brièvement  en  quoi  elle  consiste  : 
une  petite  quantité  du  produit  est  finement 
broyée  dans  un  mortier  stérile  jusqu’à  com¬ 
plète  homogénéisation.  On  traite  ensuite  pen¬ 
dant  vingt  à  trente  minutes  par  un  volume  égal 
d’acide  sulfurique  à  15  p.  100  si  l’infection  se¬ 
condaire  paraît  intense  ;  dans  le  cas  contraire, 
l’action  de  l’acide  sulfurique  à  une  concentra¬ 
tion  de  10  p.  100  durant  quinze  à  vingt  mi¬ 
nutes  suffit.  On  ajoute  ensuite  quelques  gouttes 
de  teinture  de  tournesol  (réactif  indicateur), 
et  on  neutralise  avec  une  solution  de  soude  à 
30  p.  100  jusqu’à  ce  que  le  mélange  arrive  à 
une  couleur  lilas  légèrement  rougeâtre,  qui 
correspond  à  un  oscillant  entre  6,8  et  7,2. 

On  ensemence  la  totalité  du  produit  ainsi 
préparé  comme  il  à  été  indiqué  plus  haut, 
l/orsqu’on  désire  inocifier  parallèlement  des 
cobaj^es,  on  réserve  la  moitié  du  produit  à  cet 
effet. 

Caractères^  des  bacilles  tuberculeux 
humain  et  bovin.  —  En  procédant  ainsi,  les 
colonies  de  bacüles  tuberculeux  se  jjrésentent 
sous  deux  aspects  différents. 

1°  Dans  la  plupart  des  cas,  le  germe  isolé 
est  un  bacille  humain.  Les  colonies  apparaissent 
en  général  entre  onze  et  vingt  et  un  joins, 
et  il  est  rare  de  les  apercevoir  en  dehors  de  ces 
limites  extrêmes.  Ces  colonies  sont  sèches. 
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rugueuses,  à  contours  irréguliers,  légèrement 
pigmentées  en  jaune.  Au  fur  et  à  mesure  de 
leur  séjour  à  l’étuve,  elles  augmentent  de  volume 
et,  après  quelques  semaines,  elles  atteignent 
leurs  dimensions  définitives,  c’est-à-dire  8  à 
12  millimètres  de  diamètre,  et  2  à  4  milli¬ 
mètres  de  hauteur  ;  -elles  ont  alors  une  forme 
caractéristique  en  choux-fleurs  et  sont  parfois 
pigmentées  en  rouge  jaunâtre.  A  la  spatule, 
elles  se  détachent  facilement  du  milieu  et 
s’émulsionnent  très  difficilement  dans  l’eau 
physiologique,  où  elles  forment  de  nombreux 
grumeaux.  Reportées  sur  pomme  de  terre  gly- 
cérinée,  elles  fournissent  une  culture  qui  .se 
développe,  dès  les  premiers  réensemencements, 
facilement,  rapidement,  en  deux  à  trois  se¬ 
maines  d’étuve  ;  aussi  la  qualifie-t-on  d’eugo- 
nique.  Dans  le  même  délai,  un  voile  sec  et 
rugueux  apparaît  à  la  surface  du  bouillon. 
Cet  aspect  sec,  rugueux,  et  comme  poudré,  est 
caractéristique  du  bacille  humain. 

2°  Plus  rarement,  on  a  affaire  à  un  bacille 
bovin.  Ce  type  se  rencontre  surtout  dans  les 
formes  de  tuberculose  extrapulmonaires  de 
l’enfance,  en  particulier  adénite,  lésions  ostéo¬ 
articulaires,  méningite.  Les  cultures  de  bacüles 
bovins  ont  un  aspect  très  différent  de  celles  de 
bacilles  humains.  En  premier  lieu,  l’apparition 
des  colonies  est  lieaucoup  plus  tardive,  entre 
trente  et  soixante-dix  jours.  Les  colonies,  en 
nombre  restreint,  ne  se  développent  souvent 
pas  sur  tous  les  tubes  ensemencés.  Au  début, 
elles  sont  très  petites,  visibles  seulement  à  la 
loupe,  rondes,  transparentes  ;  sur  les  frottis, 
elles  se  montrent  formées  de  bacüles  acido¬ 
résistants  très  courts.  EUes  atteignent  leurs 
dimensions  définitives  après  plusieurs  se¬ 
maines  d’étuve,  durant  lesquelles  elles  se  déve¬ 
loppent  très  lentement  ;  eUes  dépassent  rare- 
iiient  3  à  4  müJimètres  de  diamètre,  environ  la 
grosseur  d’une  tête  d’épingle.  Elles  se  présen¬ 
tent  le  plus  souvent  à  l’état  isolé  sous  une  forme 
hémisphérique,  à  bords  régiüiers,  parfaite¬ 
ment  rondes,  blanc  nacré,  jamais  pigmentées 
au  moment  de  l’isolement  ;  elles  sont  humides, 
brûlantes  et  fisses.  En  raison  de  leur  difficulté 
à  s’adapter  dans  les  milieux  in  vitro,  on  les  a 
dénommées  «  ciüturés  dysgoniques  ».  Ces  co¬ 
lonies  sont  adhérentes  aux  milieux  à  l’œuf 
qu’elles  décolorent  après  un  séjour  prolongé  à 
l’étuve.  A  la  spatiüe,  eUes  ont  une  consistance 
tout  à  fait  différente  de  celle  des  bacüles 
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humains  qui  permet  leur  étalement  facile  à  la 
surface  du  milieu.  Elles  s’émulsionnent  facile¬ 
ment-  en  eau  physiologique  en  produisant  un 
tronble  homogène  et  durable. 

Au  cours  des  passages  successifs  sur  pomme 
de  terre  glycérinée  ou  sur  des  milieux  à  l’œuf 
ayant  séjourné  longuement  à  l’étuve,  une  trans¬ 
formation  peut  se  produire  dans  l’aspect  de  la 
culture,  qui,  de  lisse  et  dysgonique  qu’elle 
était,  devient  rugueuse  et  eugoniqAie.  E* 
modalités  de  cette  transformation  appelée 
dissociation  varient  avec  chaque  souche  ; 
on  ne  l’observe  que  rarement  lors  des  premiers 
repiquages.  Bien  entendu,  quand  les  cultures 
de  bacilles  bovins  ont  pris  l’aspect  rugueux  et 
eugonique,  il  est  impossible  de  les  distinguer 
de  celles  de  bacilles  humains. 

Rôle  du  bacille  bovin  dans  l’infection 
tuberculeuse  de  l’homme  en  France.  — 
Nous  arrivons  à  la  deuxième  partie  de  notre 
travail  consacrée  à  l’étude,  que  nous  avons 
efEectuée  en  appliquant  la  technique  de  cul¬ 
ture  que  nous  venons  de  développer,  du  rôle 
que  joue  le  bacille  bovin  dans  l’infection  tuber- 
c-uleuse  de  l’homme  en  France.  Mise  au  point 
intéressante  à  faire,  étant  donné  que  le  pourcen 
tage  des  contaminations  liumaines  dues  au 
bacüle  bovin  diffère  non  seulement  suivant  les 
pays,  mais  encore  potu  un  même  pays,  dans  les 
différentes  contrées,  suivant  qu’on  se  trouve 
en  -présence  de  citadins  ou  de  campagnards. 
Cet  aperçu  e.st  d’autant  plus  nécessaire  à  faire 
que  la  littérature  médicale  de  tous  les  pays 


démontre  que  le  baciUe  bovin  a  pour  l’espèce 
humaine  une  virulence  égale  à  celle  du  bacille 
humain  ;  en  effet,  les  statistiques  ont  établi 
qu’à  l’heure  actuelle  il  n’existe  pas  une  seule 
forme  de  localisation  tuberculeuse  humaine  où 
le  bacille  bovin  ne  puisse  être  mis  en  évidence 
en  tant  qu’agent  pathogène.  En  France,  depuis 
les  travaux  de  Eignières  en  19Ô9,  d’Arloing  et 
de  Calniette  et  Guérin  (1909)  concernant 
5  souches  bovines  isolées  de  cas  de  tuberculose 
miliaire  de  l’adrdte  ou  de  l’enfant,  cette  étude 
ne  fut  reprise  qu’en  1915  par  Burnet,  qui,  sur 
75  souches  (dont  54  provenaient,  d’enfants 
âgés  de  moins  de  quinze  ans)  isolées,  gb  de 
tuberculose  ostéo-articulaire,  23  de  ganglions, 
10  de  tuberculose  cutanée  et  16  de  tubercu¬ 
lose  interne,  ne  réussit  pas  une  seule  fois  à 
mettre  en  évidence  un  bacille  de  type  bovin. 
Ensuite,  M.  et  G.  Mozer,  de  Berck-Plage,  en 
1932,  isolèrent  4  souches  de  type  bovin  .sur 
29  étudiées.  Nous  avons  rapporté  ailleurs  le 
résultat  de  nos  recherches  poursuivies  de  1932 
à  1938  stu  l’identification  des  t5q)es  bacillaires 
basée  sur  l’étude  de  843  souches  de  bacilles 
tuberculeux  des  mammifères,  dont  425  pro¬ 
venaient  d’enfants  âgés  de  neuf  mois  à  quinze 
ans  et  418  d’adultes.  A  l’heure  actuelle,  viennent, 
encore  s’ajouter,  à  ces  premiers  résultats,  ceux 
donnés  par  19  souches  de  tuberculose  interne, 
7  de  .synovites  étudiées  avec  Morel  Fatio,  et 
34  isolées  de  lupus  avec  G.  Canetti  ou  de  tuber- 
culides  de  la  peau.  Nous  avons  donc  déterminé 
le  type  bacillaire  de  903  souches  dont  les  ori¬ 
gines  très  variées  sont  indiquées  au  tableau  I. 
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Méningite  tuberculeuse.  —  Chez  176  en¬ 
fants  atteints  de  méningite  tuberculeuse,  on 
put  isoler  167  souches  humaines  et-  9  bovinës. 
Parmi  ces  9  enfants,-  4  étaient  âgés  de  moins  de 
cinq  ans  et  5  avaient  entre  un  et  deux  ans  et 
demi. 

Tuberculose  urinaire.  —  Sur  les  95  cul¬ 
tures  isolées  de  cas  de  tuberculose  rénale, 
91,  toutes  du  type  humain,  provenaient 
d’adultes  ;  les  4  dernières  venaient  d’enfants, 
et  l’une  d’entre  elles,  isolée  d’un  adolescent, 
était  de  type  bovin. 

Adénite  cervicale.  —  8  isolements  pra¬ 
tiqués,  5  chez  des  enfants  en  bas  âge  (neuf  mois 
à  trois  ans)  et  3  chez  des  adultes,  donnèrent 
7  souches  humaines.  Le  cas  à  bacille  bovin  con¬ 
cerne  un  nourrisson  élevé  à  la  campagne  et 
hospitalisé  dans  une  clinique  de  Paris. 

Tuberculose  osseuse.  —  Ce  groupe  est 
particulièrement  intéressant  à  considérer.  Il 
réunit  16  enfants  âgés  de  deux  à  onze  ans, 
atteints  de  tuberculose  ostéo-articulaire  à 
localisations  diverses  (4  tuberculoses  du  genou, 
6  coxalgies  et  6  cas  de  mal  de  Pott)  ;  ces  en¬ 
fants,  tous  originaires  du  nord  de  la  France, 
étaient  hospitalisés  dans  le  sanatorium  natio¬ 
nal  Vancauwenberghe  (Zuydcoote).  Les  souches 
obtenues  étaient  toutes  humaines. 

Synovite.  —  Nous  groupons  ici  les  résul¬ 
tats  d’une  enquête  qui  porte  exclusivement  sur 
le  rôle  du  bacille  bovin  chez  des  personnes  qui, 
de  par  leur  profession,  sont  en  rapport  cons¬ 
tant  avec  des  animaux  de  l’espèce  bovine. 
Noirs  avons  réussi  à  mettre  en  évidence  7  cas 
de  synovite  à  bacilles  bovins  de  virulence  stan¬ 
dard  chez  des  bouchers  qui  s’étaient  blessés  aux 
mains  avec  des  esquilles  d’os  ou  simplement  des 
crins.  Un  point  intéressant  à  signaler  est  le 
caractère  bénin  de  ces  lésions,  toutes  guéries 
par  S3’'névectomie.  Un  détail  qui  a  son  intérêt 
au  point  de  vue  pratique,  et  qui  fut  spéciale¬ 
ment  étudié  avec  ces  souches  bovines,  est 
l’affinité  toute  particulière  que  présente  ce 
germe  pour  les  méninges  du  lapin.  On  connaît 
tout  le  parti  qu’a  tiré  de  cette  propriété 
A.  Boquet  en  l’appliquant  à  la  différenciation  des 
tripes  de  bacilles  des  mammifères.  Cet  auteur  a 
en  effet  démontré  que  le  bacille  bovin  de  viru¬ 
lence  normale,  inoculé  par  voie  sous-occipi¬ 
tale,  à  la  dose  de  i/iooe  de  milligramme,  déter¬ 
mine  régulièrement  la  mort  par  méningite  tu¬ 
berculeuse  entre  quinze  et  vingt  et  un  jours, 
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alors  que  dans  les  mêmes  conditions  le  bacille 
humain  ne  produit  aucun  trouble.  Nous  avons 
procédé  comme  suit  : 

Dès  l’apparition  des  colonies  sur  milieu  à 
l’œuf,  elles  étaient  prélevées,  dissociées  à  sec 
dans  un  petit  mortier  et  mises  en  suspension 
dans  l’eau  physiologique  de  manière  à  obtenir 
une  dilution  contenant  environ  i/ioo®  de 
milligramme  par  demi-centimètre  cube,  appré¬ 
ciation  •  estimée  par  le  degré  d’opacité  du 
milieu.  L’émulsion  ainsi  préparée  pour  chaque 
souche  servit  à  inoculer  par  voie  sous-occipi¬ 
tale  10  lapins,  2  par  souche.  Les  résultats 
obtenus  pour  5  de  ces  souches,  toujours  con¬ 
trôlés  par  ceux  fournis  par  l’inoculation  intra¬ 
veineuse  concomitante  à  10  lapins  (6  recevant 
r/ioo®  et  4  autres  1/1000®  de  milligramme),  sont 
consignés  dans  le  tableau  II. 

Les  10  lapins  inoculés  par  voie  sous-occipi¬ 
tale  moururent  tous  de  méningite  tuberculeuse 
typique,  entre  dix-sept  et  vingt  et  un  jours. 
A  l'autopsie,  ils  présentaient  une  congestion 
intense  des  méninges,  localisée  surtout  à  la  base 
du  cerveau,  où  presque  constamment  se  trouvait 
un  semis  de  granulations,  en  grains  de  semoule, 
de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle,  montrant 
des  bacilles  acido-résistants  dans  les  frottis. 

Il  est  à  remarquer,  que  par  l’inoculation 
intraveineuse  à  la  même  dose,  même  en  ne 
tenant  pas  compte  des  animanx  morts  préma¬ 
turément  de  maladie  intercurrente,  le  diagnos¬ 
tic  de  tjqie  bovin  ne  put  être  posé  qu’entre 
trente-huit  et  cinquante  jours  ;  c’est  en  effet 
au  bout  de  ce  temps  que  la  mort  des  animaux 
permit  de  constater  les  lésions  classiques  de 
tuberculose  généralisée,  atteignant  les  princi¬ 
paux  viscères,  rate,  reins  et  snrtout  poumons, 
telles  qu’en  produisent  les  souches  bovines  de 
virulence  normale.  Dans  le  cas  des  souches 
2  et  4,  l’origine  ne  fut  même  déterminée  que  le 
61®  et  le  70®  jour.  Au  point  de  vue  pratique,  la 
technique  d’inoculation  sous-bccipitale  per¬ 
met  donc  de  poser  un  diagnostic  de  ti'pe  bacil¬ 
laire  d’une  manière  aussi  sûre  mais  beaucoup 
plus  rapide  que  l’inoculation  intraveineuse. 

Tuberculides  et  lupus.  —  Nous  avons 
groupé  ici  les  souches  obtenues  dans  24  cas 
de  lupus  vulgaire  et  dans  uo  tuberculoses  cuta¬ 
nées  d’autres  origines. 

Dans  le  premier  groupe,  on  identifia 
23  souches  humaines  eugoniques  et  2  bovines 
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Tableau  II. 


Sensibilité  cômparéë  dé  l'inoculation  aôus“ôccipitale  et  de  l’inOCulation  intraveineuse  cbez  le  lapin 
pour  l’identification  des  souches  bovines. 


NUMÉRO 

DOSE 

Di'îBtrï 

de  la 

inoculée  bn 

de  la 

SURVIE 

AUTOPSIE 

souche. 

uiiUlgrammes. 

paralysie. 

en  jours. 

Inoculaliau  sou 

-occipitale. 

ly 

l.S 

18 

>7 

Cougestiou  dc.s  méliülgcf.  uvcc  seiiits  de  grailüla- 

II. 

âo 

rions,  principalelnent  à  la  hase  dü  cerveau,  et 

'5 

■  0.0J 

J. 5 

)7 

17 

bacilles  acido-résistants  dans  les .  frottis.' 

15 

18 

Inoculation  inWaveineuse.  Il 

I 

0,01 

38 

Tuberculose  généralisée. 

0,001 

64 

Tuberculo.se  généralisée. 

2 

0,01 

i.s 

Maladie  intercurrente. 

oiooi 

Tuberculose  généralisée. 

3 

0,01 

Tuberculose  géuéralisée. 

o^ooi 

Maladie  intercurrente.  Granulie  puLriioiiaii-t. 

4 

0,01 

■ 

Pasteurellose. 

O^OOl. 

70 

Tuberculose  généralisée. 

5 

:::oJ 

70 

Tuberculose  généralisée. 

'.rùbercülose  généralisée. 

dysgoniques.  Tune  de  viridence  noniiale  et 
l'autre  nettement  atténuée. 

ï/e  deuxième  groupe  comprend  9  .soüclies 
humaines  ;  dans  un  cas  étudié  avec  Coste  et 
CostÜ,  ü  s’agissait  d’une  infection  mixte  chez 
un  adulte  habitant  la  campagne  et  porteur  de 
lésions  cutanées  apparues  dès  l’enfance  :  ün 
bàciUe  humain  fut  isolé  des  crachats,  et  uü 
bacüle  bovin  des  lésions  cutanées. 

Crachats  et  liquides  de  lavage  d’esto¬ 
mac,  —  Sur  488  souches  isolées  de  tübetcüleüx 
puhnonaires,  270  provenaient  de  crachats 
d’adultes  et  2i8  de  lavage  d’estomac  d’ehfhûts. 
hés  soüches  d’adultes  étaient  toutes  du  type 
humain.  3  souches  de  ce  groupe  qui  présen¬ 
taient  iüitîaiement  Un  aspect  atypique,  tant 
aü  point  de  vUë  de  leur  développement,  qui  fut 
tardif,  que  de  l’aSpect  des  colonies,  montrètent, . 
après  passage  sur  pomme  de  tetfe  et  inocula- 


tiou  au  lapin,  qu’elles  étaient  bien  du  type 
huiiiaili: 

Parmi  les  218  souches  de  bacüles  tubercu¬ 
leux  humains  isolées  chez  les  enfants  pat  lavage 
gastrique,  l’une  présenta  les  caractères  de 
culture  du  bacüle  bovin.  Mais  l’étude  biolo¬ 
gique  et  l’inoculation  au  lapin  par  vole  vei¬ 
neuse  et  soüs-occipitale  montra  qu’ü  s’a^ssait 
.  d’une  souche  humaine  dysgonique. 

Én  résumé,  sur  les  903  souches  étudiées, 
dont  près  de  la  moitié  provenaient  d’enfants, 
881  présentaient  le  type  humain  et  22  le  type 
bovin,  soit  2,32  p.  100.  on  peut  donc  maintenir 
d’otes  et  déjà  lâ  conclusion  à  laquelle  nous 
étions  arrivés  :  le  tôle  du  baciUe  bovin  en 
France,  même  dans  la  tuberculose  extrapül- 
monâire  de  l’enfant,  est  insignifiant,  surtout 
comparativement  à  ce  qUe  l’on  observe  dans 
des  pays  tels  que  l’Êcosse,  l’Angleterre  et  le 
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Danemaik  (30  à  42  p.  100  clans  certaines  con¬ 
trées),  et  même  l’Allemagne,  moins  sévèrement 
frappée,  où  l’ensemble  des  statistiques  montre 
nue  proportion  moyenne  de  10,8  p.  100  de 
tuberculoses  provoquées  par  le  bacille  bovin. 

Aux  mêmes  résultats  sont  arrivés  Rocher  et 
bairorte,  qui  ont  rapporté  en  même  temps  que 
nous  le  résultat  d’une  enquête  sur  le  rôle  du 
bacille  bovin  dans  l’étiologie  des  lésions  tuber¬ 
culeuses  externes  ou  chirurgicales  dans  la 
région  de  Bordeaux.  Beurs  recherches,  basées 
sur  8g  sujets  atteints  d’adénite,  ostéite,  arthrite, 
abcès  froid,. gomme  cutanée,  tuberculose  rénale, 
leur  ont  permis  de  mettre  en  évidence  le  bacille 
bovin  deux  fois.  Il  s’agissait,  dans  les  deux  cas, 
d’adénite  cervicale  observée  chez  un  adulte 
et 'chez  un  enfant. 

Tout  dernièrement  encore,  (lernez  vient  de 
communiciuer  les  résultats  de  ses  recherches 
entreprises  dans  le  nord  de  la  l'rance,  de  1936 
à  1938.  Sur  471  cas  étudiés,  il  ne  put  déceler 
le  bacille  bovin  que  dans  3  cas,  deux  fois  chez 
des  enfants  atteints  de  tuberculose  ostéo¬ 
articulaire  et  une  fois  chez  un  adulte  atteint 
de  méningite. 

Nous  sommes  maintenant  en  mesure  d’ana¬ 
lyser  les  particularités  que  présente  la  tuber¬ 
culose  d’origine  bovine  constatées  par  nous. 

Toi^t  d’abord,  une  première  conclusion 
s’impose  :  le  rôle  très  effacé  que  joue  en  France 
le  bacille  bovin,  2,43  p.  100  seulement  des 
souches  étudiées  sont  du  type  bovin.  Et  cela 
compte  tenu  des  7  cas  de  synovite  observés 
dans  un  milieu  particulièrement  exposé,  ce 
qui  fausse  un  peu  les  résultats  de  notre  statis¬ 
tique. 

Et  cette  minime  proportionne  cas  à  bacilles 
bovins  en  France  se  retrouve  dans  le  lupus,  qui 
est,  comme  on  le  sait,  la  localisation  où  ce  type 
de  bacilles  est  le  plus  fréquemment  rencontré. 
En  effet,  Griffith,  en  Angleterre,  trouve 
93  souches  bovines  sur  188  lupus  étudiés  ;  Eiir- 
chner,  12  sur  23  ;  Bruno  Fange,  en  Allemagne, 
20  sur  45  ;  K.-A.  Jensen  et  Frimodt-MoUer, 
au  Danemark,  12  sur  35.  Nos  recherches  sur  le 
lupus,  poursuivies  avec  la  collaboration  de 
G.  Canetti  et  H.  Brocard,  sont  donc  encore 
une  nouvelle  preuve  du  rôle  minime  du  bacille 
bovin  en  France,  puisque,  sur  24  souches  étu¬ 
diées,  nous  l’avons  décelé  deux  fois,  soit  dans 
8,3  p.  100  des  cas,  résultats  qui  sont  loin  de 
ceux  obtenus  par  les  auteurs  précités.  Soit  dit 
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en  passant,  on  n’est  pas  actuellement  en 
mesure  d’expHquer,  pas  plus  à  l’étranger  qu’en 
France,  pourquoi  la  proportion  de  souches 
d’origine  bovine  est  plus  ^ande  dans  les  cas  de 
lupus  que  dans  d’autres  formes  de  tubercu¬ 
lose  de  l’enfant  ou  de  l’adulte. 

Enfin,  ü  faut  remarquer  que  la  localisation 
méningée  n’est  pas  relativement  exception¬ 
nelle  dans  notre  statistique,  alors  que  nous 
n’avons  pas  encore  réussi  à  déceler  un  seul  cas 
(sur  plus  de  488  étudiés)  de  tuberculose  pul¬ 
monaire  à  bacille  bovin. 

Comme  nous  l’avons  établi  avec  Fesné,  au 
cours  de  nos  recherches  sur  la  méningite  tuber¬ 
culeuse,  le  baciüe  bovin  manifeste  à  l’égard  de 
l’enfant  une  virulence  identique  à  celle  du 
bacille  humain.  De  même  l’évolution  clinicpie 
des  tubercidoses  à  type  bovin  présente  .les 
mêmes  caractéristiques  et  ne  comporte  pas,  en 
particulier,  une  moindre  gravité  prono.stique. 

F’infection  d’origine  bovine  se  révèle  plus 
fréquente  dans  l’enfance  (entre  deux  et  six  ans), 
et  survient  surtout  chez  des  enfants  ayant  vécu 
ou  séjourné  pendant  longtemps  à  la  campagne. 

Fa  notion  de  contamination  familiale  manque 
chez  la  plupart  de  nos  malades  infectés  par  le 
bacille  bovin,  alors  que  nous  avons  pu  en  mon¬ 
trer  l’existence  dans  69,4  p.  100  de  126  cas 
infantiles  à  bacilles  humains.  Par  contre,  il  a 
été  prouvé  que  tous  les  enfants  contamines 
par  le  bacille  bovin  avaient  ingéré  du  lait  cru 
de  vache  pendant  un  temps  prolongé. 

Fin  dernier  point  à  considérer  est  la  raison 
de  cette  rareté  de  la  tuberculose  d’origine 
bovine  en  France,  alors  que  des  statistiques 
récentes  indiquent  qu’au  moins  5  p.  100  des 
laits  qui  s’y  consomment  sont  contaminés 
(Gemez)  par  le  baciUe  bovin.  Il  est  hors  de 
doute  que  cela  est  dû  à  ce  qu’en  France  on  ne 
consomme  pas  de  lait  cru,  et  que  la  pasteuri¬ 
sation  est  réguhèrement  et  correctement 
appHquée. 

Conclusions.  —  Voici  les  conclusions  qui 
résultent  de  l’étude  de  la  culture  du  bacille  de 
Koch  telle  qu’elle  vient  d’être  exposée. 

F’emploi  des  miheux  sohdes  à  l’œuf -aspa¬ 
ragine- vert  malachite  et  de  la  technique  d’ense¬ 
mencement,  que  nous  -avons  adoptés  depuis 
plusieurs  années,  permet  de  poser  un  diagnos¬ 
tic  étiologique  précis,  aussi  sûrement  que  par 
l’inoculation  au  cobaye. 
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.  Kn  outre,  le  procédé  de  la  culture  peut  servir 
à  la  caractérisation  immédiate  des  deux  types 
de  bacilles  tuberculeux,  bacilles  humain  et 
bovin,  par  l’aspect  diSérent  des  colonies  : 
apparition  rapide  des  colonies  de  bacilles 
humains,  -plus  lente  pour  celles  de  bacilles 
bovins  ;  croissance  facile,  eugonique  pour 
les  premières  ;  difficile,  dysgonique  pour  les 
dernières  ;  cultures  rugueuses,  sèches,  mame¬ 
lonnées,  pigmentées,  difficilement  émulsion- 
nables  dans  le  premier  cas  ;  lisses,  humides, 
petites,  non  pigmentées,  décolorant  le  milieu, 
facilement  émulsionnables  dans  le  second. 
En  tenant  compte  de  ces  caractères  morpho¬ 
logiques,  il  est  aisé  de  différencier  ces  deux 
types,  bien  que,  pour  confirmer  le  diagnostic, 
il  soit  nécessaire  de  s’adresser  ensuite  au  lapin. 
Au  point  de  vue  pratique,  l’inoculation  sous- 
occipitale  se  montre  aussi  sûre,  mais  beaucoup 
plus  rapide,  que  l’inoculation  intraveineuse.. 
Donc,  chaque  fois  qu’une  souche  de  bacilles 
tuberculeux  présente  les  caractères  de  culture 
attribués  au  bacille  bovin,  l’étude  de  la  viru¬ 
lence  pour  le  lapin  pourra  être  faite  par  l’ino¬ 
culation  sous-occipitale,  qui  remplace  avanta¬ 
geusement  la  voie  intraveineuse. 

En  ce  qui  concerne  le  rôle  du  bacille  bovin  en 
France,  nos  recherches  ont  montré  que,  sur 
903  souches  isolées  de  tuberculoses  diverses^ 
dont  près  de  la  moitié  concernaient  des  enfants, 
22  seulement  furent  du  type  bovin,  soit 
2,43  p.  100.  En  dehors  de  7  cas  de  synovite 
observés  chez  des  bouchers  professiotmeUe- 
ment  exposés,  nos  cas  ne  concernent  guère  que 
des  enfants.  Il  faut  souligner  l’absence  de  toute 
contamination  familiale,  par  contre  la  notion 
d’une  ingestion  prolongée  de  lait  cru  de  vache. 
Toutes  les  localisations  habituelles  de  la  tuber¬ 
culose  furent  rencontrées,  la  pulmonaire 
exceptée.  D’aspect  clinique,  l’évolution  et  le 
pronostic  furent  sensiblement  les  mêmes  que 
ceux  des  cas  à  bacille  huihain.  Ea  grande  rareté 
de  la  tuberculose  bovine  en  France  est  cor¬ 
roborée  par  les  résultats  de  nos  isolements  de 
souches  lupiques,  dont  2  seulement  sur  24,  .soit 
8,3  p.  100,  furent  de  type  bovin,  alors  que 
ce  pourcentage  dans  d’autres  pays  atteint 
50  p.  100  et  même  davantage. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  hémoptysies  du  rétrécissement  mitral. 

I/’ existence  d’hémoptysies  plus  ou  moins  impor¬ 
tantes  au  cours  du  rétrécissement  mitral  est  parfaite¬ 
ment  connue,  mais  en  pratique  trop  souvent  oubliée. 
La  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  intéressés  à  la 
question  ont  cependant  insisté  sur  leur  fréquence 
quand  il  existait  de  la  stase  dans  la. petite  circulation 
O.  ScHEURER  {Münch.  Med.  Woch 30  sept.  1938 
p.  1515)  rapporte  plusieurs  observations  d'iiémoptj'sies 
parfois  abondantes  survenues  chez  des  malades  appa¬ 
remment  bien  compensés  au  point  de  vue  circulatoire, 
et  envoyés  eu  raison  de  leur  hémorragie  pulmonaire 
dans  des  .sanatoria.  C'est  ainsi  qu'un  jeime  auber¬ 
giste  de  vingt-deux  ans  perd  près  d'un  demi-litre 
de  sang,  brusquement,  peu  itprès  un  effort  physique 
excessif.  Un  autre  homme  du  même  âge,  qui  quelques 
années  auparavant  avait  présenté  un  rhumatisme 
aigu,  présente  des  crachats  hémoptoïques  chaqnc  fois 
qu’il  fait  iui  effort  un  peu  violent.  Un  antre,  qui  se 
plaignait  de  longue  date  de  palpitations,  qui  avait 
fait  réceuimeiil  une  poussée  rhumatismale,  voit 
apparaître  des  hémoijtysies  d’importance  progressi¬ 
vement  croissante,  en  même  temps  qu’apparaissent 
des  signes  de  plus  eu  plus  marqués  de  fatigue  car¬ 
diaque  et  de  stase  pulmonaire.  Une  hémoptysie 
imlque  survient  chez  une  femme  de  vingt-trois  ans, 
peu  après  une  grosse  émotion  ;  l’examen  montrant 
l’existence  d’un  rétrécissement  mitral  sans  aircuu 
signe  de  stase.  Le  dernier  cas  rapporté  ne  concerne 
.  pas  un  rétrécissemerrt  mitral,  mais  une  insuffisance 
aottique  avec  légère  insuffisance  cardiaque. 

Le  pronostic  reste  bon,  malgré  l’iiuportauce  des 
émissions  sanguines,  si  l'examen  radiologique  pulmo¬ 
naire  est  favorable. 

J  ,a  cause  de  ces  hémoptysies  reste  mystérieuse  ; 
peut-être  faut-U  faire  jouer  un  rôle  à  des  modifica¬ 
tions  du  système  nerveux  vaso-moteur  on  à  des  alté¬ 
rations  des  capillaires  pulmonaires. 

M.  POUJVIAIEEOUX. 

Propriétés  antitoxiques  du  bleu  de 
méthylène. 

D.  lOAN  et  O.  SCHOBESCII  {Revisla  de  Igiena 
Sociala,  mars  1939,  t.  IX,  u°  3,  p.  148)  ont  recherché 
l’action  thérapeutique  du  bleu  de  méthylène  cirez 
des  chiens  intoxiqués  par  l’inhalation  de  vapeurs 
d'acide  cyanhydrique.  Les  expériences  ont  porté 
sur  rme  vingtaine  de  chiens  d'âge,  de  sexe  et  de  poids 
variés.  Le  bleu  de  méthylène,  administré  en  injections 
intraveineuses  ou  intracardiaques,  s’est  montré  nette¬ 
ment  supérieur  à  tous  les  autres  produits  essayés 
jusqu'ici.  Injecté  à  la  dose  de  5  à  10  milligrammes 
par  kilogramme  de  poids,  il  a  toujours  assuré  la 
survie,  s’il  était  administré  avant  l’arrêt  du  cœur, 
qui  se  produit  en  général  cinq  à  six  minutes  après  le 
début  de  .l’intoxication.  L’intervention,  pour  avoir 
des  chances  de  succès,  doit,  de  toutes  façons,  survenir 
dans  les  quatre  premières  minutes  de  la  période 
d’apnée. 
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L’action  thérapeutique  du  bleu  de  méthylène 
paraît  augmentée  par  l’adjonction  de  glutatliion  ou  de 
glucose. 

M.  PoUMAltEOUX. 

Les  sulfamides  dans  le  traitement 
de  la  blennorragie  masculine. 

11  est  intéressant  de  connaître  l’oijinion  des  auteurs 
étrangers  sur  les  avantages  et  les  inconvénients  de 
l’emploi  des  sulfamides  pour  le  traitement  de  la 
blennorragie.  B.  Binus  (Wietier  Klin.  Woch.,  27  jan¬ 
vier  1939,  ï).  90)  utilise  le  produit  allemand  (1  Uliron  » 
et  ne  cache  pas  que  les  opimons  à  .son  sujet  sont 
partagées,  surtout  en  raison  des  Jiiauifcstâtion.s 
désagréables  et  parfois  même  dimgcrcuses  qui  peuvent 
accompagner  sou  emploi.  Les  doses  à  employer  ne’ 
.sont  pas  encore  bien  définies,  et  cependant  c’est  de 
remploi  d'imc  dose  correcte  que  dépend  sou  efficacité. 
La  médication  ne  doit,  en  tout  cas,  pas  être  employée 
à  l’exclusion  de  toute  autre  méthode.  Il  n’est  ^ras  juste 
de  tirer  une  conclusion  en  se  basant  imiquement  sur 
le  pourcentage  des  cas  guéris,  étant  donné,  estime 
iiibns,  que  l’oU  pouvait  déjà,  avec  suffisamment  de 
patience,  guérir  la  quasi-totalité  des  blennorragies, 
avant  d’avoir  les  nouveaux  luoduits  à  notre  dis¬ 
position.  Par  contre,  la  durée  de  la  maladie  est  un 
test  de  valeur,  mais  là,  également,  il  est  difficile  de  se 
faire  une  opinion  précise.  Seuls  les  malades  hospitalisés 
sont  traités  par  les  sulfamides  ;  efi  ne  tenant  compte 
que  des  sujets  ayant  quitté  l’hôpital  radicalement  et 
définitivement  guéris,  même  après  les  épreuves 
classiques,  et  en  remarquant  que  la  pliqjart  des  sujets 
ucccptîint  l'ho.spitalisation  avaient  déjà  des  gono- 
coccies  compliquées  avec  au  moin.s  ulle  utétritc 
postérieure,  la  durée  du  séjour  n'a  été  eu  moyenne 
que  de  quarante-denx  jours  ;  la  moyemic  (lu  séjour 
pour  les  sujets  n’ayant  pas  reçu  d’ uliron  était  de 
cinquante-quatre  jours  environ. 

Dans  l’ ensemble,  avec  son  emploi,  les  comjdicalioiis 
gonococciques  paraissent  plus  tares  et  plus  bénignes, 
lîu  outre,  vis-à-vis  des  compHcatioUs  elles-mêmes, 
des  articulaires  ou  des  aimexielles  entre  autres, 
l’action  est  particulièrement  manifeste. 

Les  doses  habituelles  sont  de  six  tablettes  pendant 
quatre  jours  consécutifs,  suivies  d'une  interruption 
de  sept  jours  ;  les  périodes  d’administration  se  répé¬ 
tant  deux  ou  trois  fois.  Il  est  mutile  d’insister  plus 
longtemps  si,  après  la  troisième  période  d’administra¬ 
tion,  on  retr<?uve  encore  du  gonocoque. 

Parmi  les  accidents  possibles,  l’auteUr  signale  les 
éruptions  urticatiennes,  Içs  troubles  intestinaux,  la 
céphalée,  les  ascensions  thermiques,  des  névrites, 
des  paraplégies,  des  agranulocytoses,  des  lésions 
viscérales  diverses,  et  même  des  cas  de  mort. 

Il  faut  reconnaître  qu’à  la  lecture  de  ce  bilan  rela¬ 
tivement  objectif  des  résultats  obtenus  à  Vienne  avec 
im  produit  d’origine  allemande,  ceS  résultats  nous 
paiaissent  nettement  moins  favorables  que  ceux  que 
nous  sommes  habitués  à  voir  rapportés  chez  nous 
depuis  quelques  mois,  avec  les  sulfamides  de  fabri¬ 
cation  française. 

M.  PouMAiEEOUx:. 


T.e  Gétant:  D'  ANDRÉ  ROUX-DESSARPS. 
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